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VORWORT. 



JJer Gedanke, diese Abhandlung zu verfassen, entstand bei der 
Bearbeitung des Themas für das von Professor Mraöek herausge- 
gebene Handbuch der Hautkrankheiten. 

Dabei stellte sich heraus, dass man, um etwas Brauchbares zu 
liefern, nicht nur eigene Erfahrungen haben, sondern auch die ganze 
Literatur über das Sclerem von Anfang an durcharbeiten müsse, da in 
derselben eine ausserordentliche Verwirrung herrscht. Nicht nur Scler- 
ödem und Fettsclerem werden mit einander verwechselt und vermengt, 
zusammenbehandelt, die Befunde des einen zur Erklärung des anderen 
verwendet, sondern die Affection wird auch mit der Sclerodermie zu- 
sammengeworfen, es werden Fälle von dieser Krankheit als Sclerema 
neonatorum bezeichnet und umgekehrt; ja noch mehr: als Sclerem oder 
als Zellgewebsverhärtung sind Fälle beschrieben worden, die ganz andere 
Krankheiten, Erysipele, toxische Erytheme darstellen. 

Dies hat insofern eine grosse Wichtigkeit, als durch die Schlüsse, 
welche» dann aus solchen Fällen gezogen wurden, eine grosse Unklar- 
heit in der Kenntnis der Aflfection hervorgerufen wurde; beruht ja die 
Verwirrung in der Literatur nicht nur auf der Vermengung und Ver- 
wechslung der verschiedenen Krankheitsbilder, sondern auch darauf, 
dass verschiedene Angaben immer wieder herangezogen und verwendet 
wurden, ohne dass der betreffende Fall, auf dem sie basierten, auf seine 
Zugehörigkeit zu einer bestimmten Aflfection geprüft worden wäre. 



IV Vorwort. 

Es mussten also die Krankengeschichten, soweit solche in den 
einzelnen Publicationen vorhanden, durchstudiert werden, eine recht 
mühsame Arbeit, der sich vor mir niemand unterzogen hatte, mühsam 
schon dadurch, als es sich um sehr zerstreute und manchmal sehr 
schwer erreichbare Publicationen handelte. Auch in den bisher er- 
schienenen monographischen Bearbeitungen des Themas wie Somma 
und Ballantyne ist dies nicht geschehen. 

Bei aller Anerkennung dieser Arbeiten kann aber nicht geleugnet 
werden, dass durch die blosse Anführung und Zusammenfassung der ver- 
schiedenen Beobachtungen, ätiologischen Momente, Ansichten, keine Klar- 
heit in der Kenntnis der Affection erreicht werden kann. Kommen doch 
diese Autoren in Anbetracht der verschiedenen sich widersprechenden 
Momente zu der Ansicht, dass nur eine trophoneurotische, übrigens sehr 
complicierte Theorie die sonst unverständliche AflFection erklären könne. 

Diese Durcharbeitung der Literatur führte im Vereine mit den 
eigenen Beobachtungen im hiesigen Findelhause zu einer Auffassung 
und Deutung der Affection, die in diesen Zeilen niedergelegt werden soll. 

Die Gelegenheit, zahlreichere eigene Erfahrungen über die Affection 
zu sammeln, erhielt ich durch die gütige Liebenswürdigkeit des ver-, 
storbenen Directors der hiesigen niederösterreichischen Landes -Findel- 
anstalt, Herrn Regierungsrath Dr. Ernst Braun, sowie durch den 
derzeitigen Leiter derselben, Herni Dr. Gustav Riether, dem ich an 
dieser Stelle auch bestens danke. 

Es handelte sich aber bei dieser Arbeit nicht nur darum, die 
bisherige Verwirrung in der Literatur zu klären, die eigenen Beob- 
achtungen zu verwenden, sondern es waren ' noch einige bisher unent- 
schiedene oder zweifelhafte Fragen zu beantworten. 

Ausser der genauen Feststellung der verschiedenen Krankheits- 
bilder, der Frage, warum die Affection nur in der ersten Lebenszeit 
vorkomme, handelte es sich darum, zu entscheiden, ob das Sclerödem 
eine AflFection sui generis oder ein gewöhnliches Oedem sei, ob das 
Sclerema adiposum nur symptomatische Bedeutung besitze oder eine 
selbständige Erkrankung darstelle, sowie schliesslich um Schaffung einer 
genauen Histologie der AflFectionen. 



Vorwort. V 

Diese histologischen Untersuchungen habe ich im Institute 
für pathologische Histologie und Bacteriologie des Herrn 
Professor Paltauf durchgeführt und bin ich demselben, meinem 
verehrten Lehrer, für die Ueberprüfung der Befunde zum besten Danke 
verpflichtet. 

Diese ausführliche Behandlung des Themas, besonders die genauere 
Besprechung einzelner wichtigen Beobachtungen und Krankengeschichten 
führte zu dieser monographischen Bearbeitung der verschiedenen Zell- 
gewebsverhärtungen der Neugeborenen. Wenn auch sicher nicht alle 
Fragen durch dieselbe gelöst werden, so hoflfe ich doch damit einen 
kleinen Beitrag zur Kenntnis derselben geliefert zu haben. 
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Historisches. 



Der erste, welcher einen Fall von Sclerem beobachtete, war ein 
Ulmer Arzt im Jahre 1718. Wie in Schurigiis Embryologia unter dem 
Titel „De foetu rigido et frigido" mitgetheilt wird, entband Johann 
Andr. Usenbez, der später häufig als Uzemberius oder Umberius 
in der Literatur geführt wird, eine Soldatenfrau im achten Schwanger- 
schaftsmonate von einem Mädchen, dessen ganzer Körper, vom Kopfe 
bis zu den Füssen, steif und starr, sowie eiskalt anzufühlen war. Das 
Kind gab keinen Laut von sich, nur schwaches Athmen verrieth, dass 
Leben in ihm sei. Ohne Nahrung aufzunehmen, lebte das Kind noch 
einen Tag und starb unter stetem Schwächerwerden der Respiration. 
Wenn auch Leipold 1765 ähnliche Zellgewebsveränderungen beobachtete, 
so war doch, wie den Ausführungen Underwoods, der allgemein als 
erster genauer Beschreiber der Aflfection angegeben wird, zu entnehmen 
ist, Denmann, Arzt am Middlesexhospitale, der erste, welcher eine 
genaue Beschreibung der Affection gab; die von ihm angeführten Merk- 
male, die gelblichweisse wächserne Hautfarbe, die Härte des Gewebes, 
das nicht ödematös, auf der Unterlage unverschieblich ist, das Abnehmen 
der Temperatur, das charakteristische Geschrei zeigen, dass dieser Autor 
Fälle von Fettsclerem beobachtet hat. Auch Underwood, der sich Den- 
mann in der Beschreibung anschliesst, hat zahlreiche solche Fälle ge- 
sehen und betont, dass dieses Leiden besonders im letzten Stadium 
hartnäckiger Darmaifectionen vorkomme. 

Die Kenntnis der Aflfection hätte sich ganz gut weiter entwickeln 
können, wenn nicht Andry, obschon er die Arbeit Underwoods 
kannte, als nächster Beschreiber sowohl die Fälle, welche damals im 
Pariser Hospice des enfants trouv6s kurz als „enfants gel6es" oder „en- 
fants dures" bezeichnet wurden, also mit den von Denmann und Under- 
wood beschriebenen identisch waren, als auch solche, wo Oedem be- 
stand, unter dem Titel „rendurcissement du tissu cellulaire" beschrieben 

Luithlen, Dio Zellgowcbsvcrliärtangon der Neugeborenen. 1 



4 Historisches. 

tische Zustand sei. Wenn auch Forget (1847) und Gilet te (1854) das 
Sclerem von der Sclerodennie trennten, so nahm doch Bouchut die 
Identität beider Processe an, während er die Fettverhärtung (rendurcisse- 
ment adipeux) abtrennte und als eine meist in Agone infolge profuser Säfte- 
verluste auftretende Aflfection bezeichnete. Auch andere Autoren, wie 
Roger, Hennig, Le Breton, traten trotz der von ihnen betonten Unter- 
schiede in der Prognose für die Identität des Sclerems mit der Sclero- 
dermie ein und schlössen sich Barthez und Eilliet, welche bei Be- 
tonung der klinischen Aehnlichkeit doch eine Trennung der beiden 
Krankheiten sowie eine Theilung des Sclerems in zwei Formen vor- 
nahmen, nicht an. Auch die Arbeit von Förster (1861), sowie die klaren 
klinischen Ausführungen Ritters (1866 und 1868) brachten keine durch- 
greifende Aenderung der Ansichten. 

Erst die Arbeit von Clementowsky im Jahre 1873, welcher nach 
Ausscheidung des „rosenartigen Sclerems" (Hautverhärtungen nach Ery- 
sipeln) auf Grund klinischer und anatomischer Befunde sehr klar nach- 
wies, dass zwei Formen, das Oedem sowie die Fettverhärtung zu unter- 
scheiden seien, war von Erfolg begleitet und bedeutet einen grossen 
Fortschritt, indem die folgenden Bearbeiter des Themas Parrot, Bar- 
duzzi, Depaul, Baginsky, Henoch, D'Espine et Picot, Comby 
seine Ansicht vollinhaltlich bestätigten. 

Trotzdem herrscht aber auch heute noch keine Klarheit in der 
Literatur. 

Wenn auch viele Autoren, besonders Kinderärzte (siehe ausser 
den genannten Autoren Runge, Widerhofer, Htittenbrenner), so- 
wie neuestens Jarisch in seinen „Hautkrankheiten", eine klare Schei- 
dung des Sclerödems und Fettsclerems vornehmen, so findet man doch 
andererseits nicht nur bei Publication einzelner Fälle Verschiedenes unter 
demselben Namen beschrieben, sondern sogar in neueren Lehrbüchern 
und Handbüchern wird als Sclerem entweder nur die ödematöse oder 
nur die adipöse Form beschrieben, oder beide werden sogar ohne jede 
Unterscheidung zusammen abgehandelt; naturgemäss herrscht dann nicht 
nur im klinischen Bilde, sondern auch in Bezug auf Pathologie und 
Pathogenese die grösste Unklarheit. Auch die Eintheilung neuerer 
Autoren, wie Mumesci d'Agata, der ein weiches und hartes, ein par- 
tielles und diffuses, ein einfaches und compliciertes Sclerem unterscheidet, 
trägt ebensowenig wie die Arbeiten von Somma G. und Ballantyne, 
die das Sclerem ohne jede Trennung in zwei Formen abhandeln, dazu 
bei, Klarheit zu schaffen, ja Pavone erklärt sogar neuestens (1897) die 
Unterscheidung in zwei Formen für ungerechtfertigt. 

Fügt man dem allem noch hinzu, dass ausserdem Fälle von Sclero- 
dermie als Sclerem oder umgekehrt beschrieben wurden, so wird es be- 
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greiflich, dass bei der Bearbeitung dieses Capitels nicht nur die ältere, 
sondern auch die neuere und neueste Literatur einer vollständigen Sich- 
tung unterzogen werden musste, da es sonst ganz unmöglich gewesen 
wäre, einen klaren Einblick in die Natur der Erkrankung zu gewinnen, 
sowie die verschiedenen Angaben der Autoren, sei es in klinischer, 
anatomischer oder ätiologischer Hinsicht, zu verwerten. 



Die Besprechung des Sclerema neonatorum muss deshalb in mehrere 
Abschnitte getheilt werden; zuerst wird das Sclerödem, dann das Fett- 
sclerem abgehandelt werden; anhangsweise werden dann jene Fälle be- 
sprochen werden, die als Sclerema neonatorum publiciert wurden, aber 
der Sclerodermie angehören, oder die umgekehrt nicht dieser, sondern 
dem Fettsclerem zuzurechnen sind. 



\ 
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Sclerema oedematosum, Sclerödem (Soltmann). 



Das ödematöse Sclerem, das Sclerödem (Soltmann), ist keine 
besonders seltene Krankheit; dasselbe wird in den grossen Gebärkliniken 
sowie in den Findelhäusem nicht so selten beobachtet. Jedenfalls ist 
dasselbe im Vergleiche mit dem Fettsclerem die ungleich häufigere Er- 
krankung. So beziehen sich auch die meisten Angaben der älteren 
Autoren, welche ja die beiden Affectionen zusammen abhandelten, wie 
sich aus den Krankengeschichten und Angaben derselben ergibt, zumeist 
auf diese Aflfection. 

Das Sclerödem ist eine Erkrankung der Neugeborenen, eine Af- 
fection, die wirklich nur in der ersten Lebenszeit zur Beobachtung 
gelangt. 

In einzelnen Fällen war dasselbe angeboren. Es sind dies die Be- 
obachtungen von Denis, Billard, Horst, Lobstein, Orfila, Bier- 
baum, Suckling, Totenhöfer (zweiter Fall), Demme, Hudelo, Wilks.^) 

Die Kinder waren, als sie zur Welt kamen, ganz kalt und steif, 
die Bewegungen eingeschränkt. Die allgemeine Decke stark geschwollen, 
ödematös, gespannt, prall und fest, in einzelnen Fällen in sehr grosser 
oder allgemeiner Ausdehnung. 

So war in den Fällen von Horst, Bierbaum, Suckling, Toten- 
höfer der ganze Körper oder wenigstens der grösste Theil desselben 
ergriffen, während in anderen nur die unteren Extremitäten ödematös 
waren, wobei zugleich noch Ascites bestand (Hu delo), während in dem 
Falle von Totenhöfer bei der Geburt nur die Füsse geschwollen waren 
und die Affection sich erst im extrauterinen Leben zu grosser Ausdehnung 



*) Wie den Originalien zu entnehmen, gehört der von Deutschberg beob- 
achtete Fall nicht hieher; auch der Autor selber beschrieb ihn als allgemeine 
Lipomatosis, enorme Entwicklung des subcutanen Fettgewebes. Der Fall von Ali- 
bert entstand kurz nach der Geburt. Berends, Naumann und Griitzer sprechen 
sich ebenso wie Feiler nur dafür aus, dass angeborene Fälle vorkommen. 
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weiterentwickelte. Diese angeborenen Fälle endeten mit Ausnahme des 
Falles von Totenliöfer, der in Heilung ausgieng, tödlich, und zwar 
meist schon nach wenigen Stunden (Horst 5 Stunden, Hudelo 6 Stun- 
den), seltener erst nach einigen Tagen (Horst 2. und 7. Tag), während 
der Fall von Wilks erst am 14. Tage an Schwäche starb. Während die 
angeborenen Fälle sehr selten sind, sieht man häufiger die Affection 
ganz kurz nach der Geburt auftreten, was meiner Beobachtung nach 
ausser bei Zwillingen und Drillingen besonders bei Kindern luetischer 
Mütter vorkommt, ohne dass dieselben Zeichen von Lues aufweisen 
müssen. Meist aber beginnt die Affection am zweiten bis vierten Tage, 
selten nach demselben (Dubois, Desormaux) oder am achten Tage 
(Bitter, Rayer, Bouchut). Vereinzelt begann die Erkrankung am 
neunten Tage (Halliprfe), am zehnten Tage oder im Beginne der dritten 
Woche (Semet). Der Fall von Baginsky, der ein dreimonatliches Kind 
betraf, gehört, vom Autor selbst übrigens angezweifelt, nicht zum Scler- 
ödem; wie den Ausführungen Baginsky s zu entnehmen ist, begann 
die Affection als pralles Oedem mit glatter glänzender Oberfläche in der 
rechten Schultergegend und am rechten Oberarme und verbreitete sich 
von hier rapid über den Körper weiter. Das Kind zeigte zuerst enorm 
hohe Fiebertemperatur (über 4P C); indes sank dieselbe rasch bis unter 
35® C. (im Anus), und bei livider marmorkalter Haut starb das Kind unter 
den Zeichen der Herzlähmung. 

Nach diesem klinischen Bilde ist es wohl klar, dass dieser Fall 
auszuscheiden ist. 

Die Affection ist also wirklich nur auf die erste Lebenszeit, läng- 
stens bis zur dritten Woche, beschränkt; freilich ist es richtig, dass 
auch später noch Oedeme bei Neugeborenen vorkommen, doch entspre- 
chen dieselben nicht dem klinischen Bilde des Sclerödems, ebenso wie 
auch in der allerersten Zeit ödematöse Anschwellungen beobachtet wer- 
den, die sich aber ebenfalls von der hier besprochenen Affection unter- 
scheiden, was noch später bei Abhandlung der Frage, ob die Oedeme 
der Neugeborenen eine einheitliche Affection seien, sowie bei der Ein- 
theilung derselben besprochen werden wird. 

Die Affection tritt ohne nachweisbare Grundkrankheit fast nur bei 
schwächlichen oder frühgeborenen Kindern mit subnormalem Körper- 
gewichte auf, was ausnahmslos für die angeborenen und kurz nach der 
Geburt beginnenden Fälle gilt; aber auch bei den später auftretenden 
Fällen handelt es sich fast stets um lebensschwache Individuen, Früh- 
geburten, Zwillinge, hereditär luetische oder sonst in der Entwicklung 
zurückgebliebene Kinder, und dies trifft in der grossen Mehrzahl selbst 
in den Fällen zu, wo sich die Affection zugleich oder im Gefolge einer 
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Atelectase, Bronchitis, Pneumonie, Lungenblutung, Herzaffection oder 
anderweitigen Erkrankung entwickelt. 

Prodrome. 

Von eigentlichen charakteristischen Prodromen, als welche beson- 
ders von älteren Autoren Unpässlichkeit (Bouchut), Verweigerung der 
Nahrung, unruhige Bewegungen, die nicht convulsivisch sind (Ro- 
choux), sowie ein eigenthtimliches Geschrei, Trockenheit und Kälte der 
Haut angeführt werden, kann man nicht sprechen. Immerhin ist es aber 
richtig, dass man bei genauer Beobachtung in vielen Fällen schon vor 
dem Auftreten des Oedems eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens, 
eine schlechtere Nahrungsaufnahme, eine gewisse Unruhe beobachten 
kann. Als charakteristisches Prodrom kann man dies aber nicht erklären, 
da es sich ja um schwächliche oder an einer Grundkrankheit leidende 
Kinder handelt, die ohnehin häufiger solche oder ähnliche Erscheinungen 
aufweisen. Wichtiger als diese Veränderungen des Allgemeinbefindens 
sind die Verhältnisse der Circulation und Respiration. 

Besonders bei den kurz nach der Geburt beginnenden Fällen kann 
man beobachten, dass die Athmung oberflächlicher, die Herzaction 
schwächer, in einzelnen Fällen verlangsamt, in anderen beschleunigter 
wird, worauf dann schon nach einigen Stunden die ödematöse Anschwel- 
lung auftritt. Die Temperaturverhältnisse sind dabei insofeme nicht 
heranzuziehen, als in der ersten halben Stunde nach der Geburt die 
Temperatur von 37 ®C. auf 36®, 35*8^0. sinkt und normalerweise erst 
in ein paar Stunden wieder die Höhe von 37^ C. erreicht. Während 
solche Erscheinungen bei den Fällen, wo nur Lebensschwäche ohne be- 
sondere Krankheit besteht, oft nicht auffallend oder vielleicht bei dem 
Schwächezustande überhaupt nicht zu constatieren sind, sieht man bei 
bestehenden Grundkrankheiten die Affection sich erst dann entwickeln, 
wenn Respiration und Herzthätigkeit nicht mehr vollständig geregelt 
functionieren. 

Charakteristische Prodrome sind also bei dem Sclerödem nicht vor- 
handen; man kann nur bei schwachen oder durch eine Krankheit ge- 
schwächten Kindern in den ersten Lebenstagen das Auftreten der Affec- 
tion als möglich oder wahrscheinlich betrachten, und zwar besonders 
dann, wenn der Schwächezustand im Zunehmen begriffen ist. 

Klinisches Bild. 

Fast stets beginnt die Affection an den Füssen, den Fussrticken 
oder Waden, ziemlich häufig auch am Schamberge, seltener an den 
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Augenlidern. Die beiden Extremitäten werden zugleich und in ziemlich 
gleicher Stärke ergriffen. 

Die Haut ist ödematös geschwollen, die betreffende Partie erscheint 
leicht verdickt oder vorgewölbt; die Haut ist eindrtickbar, der Finger- 
druck bleibt stehen oder gleicht sich langsam aus. 

Die Färbung der Haut ist verschieden. In erster Linie richtet sie 
sich nach dem Zustande, in welchem die Haut vor dem Auftreten des 
Oedems war. Betrifft die Affection, wie dies meist der Fall ist, Kinder, 
bei denen die physiologische Desquamation noch nicht begonnen, so 
zeigt dieselbe noch die den Neugeborenen eigene rothe Färbung. Betrifft 
die Affection ältere Kinder, bei denen die Haut schon die normale weisse 
Färbung erhalten, so ist die ödematöse Haut blass, weiss. In vielen 
Fällen aber kommt es zu einer cyanotischen Färbung, die manchmal 
freilich schon vor dem Auftreten des Oedems vorhanden ist, sich aber 
mit der Anschwellung noch steigert. 

So muss man bereits im Beginne der Affection drei Formen unter- 
scheiden; bei der einen ist die Haut blass, bei der zweiten im Beginne 
roth, bei der dritten cyanotisch. 

Da nun die Frage noch offen ist, ob diese drei Formen alle zum 
Sclerödem zu rechnen, beziehungsweise identisch sind, werde ich gleich 
hier bei Besprechung der klinischen Erscheinungen einige Bemerkungen 
hinzufügen. 

Die erste Form, bei welcher die Haut blass ist, betrifft Kinder, 
bei denen die physiologische Exfoliation bereits abgeschlossen. Die Af- 
fection tritt im Gefolge einer besonderen Erkrankung auf. Die zweite 
betrifft Kinder vor der physiologischen Exfoliation. Die dritte Form, 
die mit Cyanose verbunden, weisen besonders frühgeborene, schwache, 
minder entwickelte Kinder auf, Fälle, bei denen die Affection oft schein- 
bar autochthon, sowie kurz nach der Geburt sich entwickelt. 

Die Beziehungen, beziehungsweise Zusammengehörigkeit der drei 
Gruppen wird bei der Histologie und Pathogenese des näheren bespro- 
chen werden. 

Bei fortschreitender Affection tritt ausser der Volumszunahme eine 
Veränderung in der Färbung der Haut ein. 

Entweder die Haut bleibt weiss, wird aber durchsichtiger, hie und 
da leicht gelblich (erste Form), oder der normale röthliche Farbenton 
verschwindet, die Haut wird blasser, anämisch (zweite Form), oder die 
schon vorhandene Cyanose steigert sich (dritte Form). 

So erscheint die Haut bei Steigerung der Affection dick geschwollen, 
entweder gelblich, wie mit Flüssigkeit durchsetzt, transparent oder dunkel 
cyanotisch, bläulich. Dabei ist die Haut nicht an allen Partien von 
gleichem Aussehen, stellenweise ist die Cyanose stärker, die Haut ist 
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wie marmoriert, manchmal sogar mit Ecchymosen besetzt. In den höch- 
sten Graden springt die Haut stark vor, ist prall und fest gespannt und 
so elastisch, dass sich ein Fingerdruck sofort wieder ausgleicht. Dann 
bedingt die Schwellung auch starke Formveränderungen; der Fussrticken 
erscheint von einer blasigen Vorwölbung eingenommen, die Fussohlen 
ragen in convexem Bogen vor, die Schenkel, dick geschwollen, sind 
verkrümmt, sehen wie gebrochen aus. Zugleich mit der Schwellung 
nimmt die Temperatur ab, die Haut wird kühler und ist bei stark ent- 
wickelten Fällen ganz kalt anzufühlen. 

Starke Schwellungen bedingen dann auch eine bedeutende Ein- 
schränkung der activen, weniger der passiven Beweglichkeit und werden 
die Extremitäten in gestreckter oder leicht gebeugter Lage gehalten. 

Sticht man mit der Nadel in die ödematösen Partien ein, was be- 
sonders ältere Autoren öfters versuchten, so sickert reichlich gelbliche 
seröse oder mit dunklem Blute gemischte Flüssigkeit heraus. 

Zugleich liegen die Kinder apathisch da, verweigern die Nahrungs- 
aufnahme, nehmen die Brust sehr schlecht, so dass die Ernährung mit 
dem Löifel nothwendig ist. 

Nach den Angaben einzelner Autoren (Rochoux, Bouchut, Dorf- 
müller, Schwarz, Meissner, Bierbaum) sollen die Kinder zeitweise 
einen eigenthümlichen Schrei ausstossen oder überhaupt ein charakteri- 
stisches Geschrei haben, das Dorfmüller mit dem Pfeifen junger Mäuse, 
Schwarz mit Quieken verglich und von Bouchut auf eine ödematöse 
Anschwellung der Stimmbänder und des Kehldeckels zurückgeführt 
wurde. Dass das Geschrei der Kinder etwas Charakteristisches habe, 
habe ich nie beobachtet, sondern dasselbe entspricht eben dem Schwäche- 
zustande des Kindes; diese Angaben scheinen sich überhaupt nicht auf 
das Sclerödem, sondern auf das Fettsclerem zu beziehen, womit es auch 
übereinstimmt, dass die Angaben aus einer Zeit stammen, wo noch 
keine Scheidung der beiden Affectionen vorgenommen wurde. 

Die Temperatur, auf deren Verhältnisse Andry zuerst hinge- 
wiesen, ist herabgesetzt. Man findet auch in leichteren Fällen Rectal- 
temperaturen von 35 — 34® C, in schweren noch niedrigere Zahlen 
(Parrot 33, 32®). Doch sinkt die Temperatur nicht so niedrig wie beim 
Fettsclereme, auf das die abnorm niedrigen Zahlen wie 22® C. (Hennig) 
zu beziehen sind. Verschlechtert sich die AflFection, so sinkt die Tem- 
peratur immer tiefer, während bei der Aufsaugung des Oedems, wie 
Parrot constatiert hat, dieselbe in kurzer Zeit um fast einen Grad steigt. 
Nähert sich die Affection dem Tode, so sinkt freilich die Temperatur 
sehr tief herab, doch bleibt auch da noch ein Unterschied gegenüber 
dem Fettsclereme, bei welchem abnorm niedrige Temperaturen schon län- 
ger vor dem Tode beobachtet werden. Die Temperatur der Haut, welche, 
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wie erwähnt, auch dem Grade der Aflfection nach herabgesetzt ist, ist nach 
den Untersuchungen von A. Robin gleich, wenn nicht höher als die 
Temperatur im Rectum. 

Wesentlich anders verhält sich die Körpertemperatur bei gleich- 
zeitig bestehender fieberhafter Erkrankung. Die Angabe, dass nie hohe 
Fiebertemperaturen beobachtet werden, dass sogar bei fieberhafter Er- 
krankung die normale Körpertemperatur nicht erreicht werde, ist, wie 
schon Bednar ausführt, nicht richtig. Vielmehr werden auch sehr hohe 
Fiebertemperaturen beschrieben (z. B. Demme 41 ^C), und auch meine 
Beobachtungen haben ergeben, dass Fiebertemperaturen beim Sclerödem 
durchaus nicht so selten vorkommen, wenn eine sie bedingende Grundkrank- 
heit besteht. Tritt freilich eine fieberhafte Erkrankung, z. B. Pneumonie, 
zu schon entwickeltem Sclerödem dazu, so tritt geringere Steigerung der 
Temperatur ein und wird die normale Körpertemperatur manchmal nicht 
erreicht. So ist es sicher richtig, dass die Temperaturen nicht leicht 
die Höhe erreichen wie sonst bei normal und kräftig entwickeltem 
Kinde; dies hängt dann vielleicht nicht mit dem Oedem, sondern mit 
der Schwäche, der gesunkenen Lebensthätigkeit zusammen. Auch diese 
Angaben über subnormale Temperaturen bei fieberhafter Erkrankung 
hängen mit der Verwirrung in der Kenntnis der Aflfection sowie der 
Verwechslung mit dem Fettsclerem zusammen ; bei diesem bestehen keine 
hohen Temperaturen und ist selbst bei fieberhafter Erkrankung die 
Temperatur, wenn sich einmal die Induration entwickelt hat, meist sub- 
normal; dies hängt aber mit der Entstehungsweise des Fettsclerems 
zusammen. 

Auch bei Fehlen jeder Grundkrankheit findet man fast stets von 
Seite des Circulations- und Respirationsapparates Erscheinungen. 

Die Herzthätigkeit ist herabgesetzt, Arterien- und Herzschlag lang- 
sam und schwach, oft nur 60 Pulsschläge in der Minute (Valleix). Die 
Herztöne schwach, der zweite oft verschwunden (Henoch). 

Die Respiration oberflächlicher, schwächer, oft verlangsamt, in 
grösseren Pausen, mühsam. 

Dies gilt natürlich nur für die Fälle, wo bloss Schwäche des Kindes 
und keine anderweitigen Krankheiten bestehen, da dann die Erschei- 
nungen von Seite des Herzens und der Lungen durch diese hervorge- 
rufen und verändert werden. 

Ebenso verhält es sich mit den ürinbefunden. In den einfachen 
Fällen enthält der Urin nach den Untersuchungen von Robin häufig 
etwas Eiweiss, selten Zucker, bei gleichzeitig bestehendem Icterus neo- 
natorum die entsprechenden Bestandtheile, während in complicierten 
Fällen anderweitige Bestandtheile gefunden wurden, so im Falle von 
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Aufrecht (acute gelbe Leberatrophie) ausser Eiweiss Leucin, in dem 
Falle von Demme (Purpura) ausser GallenfarbstoflFen, -Säuren und Ei- 
weiss rothe Blutkörperchen, granulierte Epithelcylinder und verfettete 
Epithelzellen. 

Ausbreitung. 

In der grossen Mehrzahl der Fälle bleibt die Affection auf die 
peripheren und tiefer gelegenen Partien, die unteren Extremitäten, 
Schamberg, untere Rückenpartie beschränkt, wie das Oedem auch dem 
Gesetze der Schwere folgt; ist es ja sogar, worauf Valleix als erster 
hingewiesen, durch die Lagerung des Kindes in seiner Localisation zu 
beeinflussen. Eine weitere Ausbreitung der Affection erfolgt, was in 
diagnostischer Beziehung sehr wichtig ist, nicht so, dass zerstreut an 
verschiedenen Stellen des Körpers umschriebene Herde auftreten. Wenn 
es auch nicht wörtlich zu nehmen ist, dass die Ausbreitung in einem 
langsamen Fortkriechen der AflTection besteht, indem z. B. ödematöse 
Anschwellung an den Fussrticken, am Schamberge, sowie an den unter- 
sten Rlickenpartien bestehen kann, während die Oberschenkel noch frei 
sind, so sind doch die befallenen Partien stets solche, an welchen 
lockeres Zellgewebe, sowie infolge der Eigenschaft der Affection, der 
Schwere zu folgen, besonders günstige Bedingungen für die Entwick- 
lung derselben bestehen. Steigert sich die Affection, so werden dann 
aber auch die Partien befallen, wo das Zellgewebe nicht so locker, die 
nicht so an der Peripherie liegen. So beobachtet man dann ein lang- 
sames Fortschreiten oder Fortkriechen der Affection, indem die ödema- 
tösen Partien sich vergrössern, von den Unterschenkeln aus allmählich 
auch die Oberschenkel, sowie der Bauch und untere Stamm befallen 
werden, wo bisher z. B. bloss am Schamberge oder den unteren Rücken- 
partien ödematöse Anschwellung bestand. Dann kann man oft von einem 
directen Steigen des Oedems sprechen, indem dasselbe z. B. von zwei 
Querfingern unter dem Nabel bis zu diesem selbst gestiegen ist. 

Greift die Affection weiter auf den Stamm über, so sind auch die 
oberen Extremitäten, zuerst die Hände bis zu den Handgelenken, dann 
die Arme befallen. In den schwersten Fällen wird auch das Gesicht er- 
griffen, an welchem die Schwellung am stärksten an den Augenlidern 
auftritt. Am längsten frei bleibt die Brust, an der die Affection am 
seltensten beobachtet wird. 

Wenn es also richtig ist, dass nicht bloss ein Fortschreiten, ein 
Ausbreiten der Affection zu beobachten ist, sondern einige Partien auch 
früher befallen werden, so kommt es doch nie vor, dass zerstreute 
Herde am Körper bestehen, dass z. B. die unteren Extremitäten oder 
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Schamberg frei sind, während an der Brust, Schulter ödematöse An- 
schwellungen vorhanden, üeberhaupt gibt es keine scharf umschriebenen 
oder gar deutlich begrenzten Herde, sondern einzelne, meist abhängige 
Partien sind diffus infiltriert. 



Selten aber kommt es zu allgemeiner Ausbreitung der Affection. 
Meist tritt bereits früher der Exitus ein, oder es kommt unter Besserung 
der Herzthätigkeit zu einer Rückbildung der Erscheinungen; gelangt 
das Oedem zu allgemeiner Ausbreitung, so ist der Fall wohl fast sicher 
als rettungslos verloren zu betrachten, der Exitus nahe bevorstehend. 

Doch sind die Erscheinungen nicht immer in stetem Fortschreiten 
begriffen, vielmehr kommt es sehr häufig vor, dass sich das Oedem 
partienweise fast oder vollständig zurückbildet; besonders häufig ist dies 
in den Fällen, wo nicht nur Lebensschwäche des Kindes, sondern eine 
andere Krankheit besteht; so gelangte in dem Falle von Demme das 
Oedem bei lebensschwachem Kinde selbst im Gesichte zur vollständigen 
Rückbildung, und erst bei Auftreten einer neuen Erkrankung trat noch- 
mals Oedem auf. 

Bessert sich der Schwächezustand oder die Grundkrankheit, so 
kann unter erhöhter Herzthätigkeit das Oedem vollkommen verschwinden 
und vollständige Heilung eintreten. Zuerst schwindet dann die Schwel- 
lung der Haut, welche schlapp und runzlig wird. Langsamer bildet sich 
das Oedem der tieferen Partien der Muskulatur zurück. 

Es bleibt dann bei scheinbar normaler Haut eine Resistenz der 
tieferen Partien zurück, die etwas an Fettsclerem erinnert und damit 
verwechselt werden könnte. Vor solcher Täuschung schützt die Erschei- 
nung, dass die Anschwellung bei starkem Drucke in die Tiefe weicht, 
dass sich eben das Oedem aus dem Muskelgewebe und den übrigen 
tieferen Partien wegdrücken lässt. 

Bessert sich aber der Allgemeinzustand nicht, so kommt es unter 
stetig abnehmender Herzthätigkeit und Respiration, sowie bei fehlender 
fieberhafter Grundkrankheit unter Temperaturabfall zum Exitus. 

Meist tritt der Tod langsam, ohne irgend welche besonderen Er- 
scheinungen ein. Das Kind wird vollkommen apathisch, der Puls wird 
immer schwächer, langsamer, intermittierend, die Respiration oberfläch- 
licher, oft in grossen Pausen, lange aussetzend, so dass man Mühe haben 
kann, sich zu überzeugen, ob das Kind noch lebt. 

Nicht sehr häufig treten ausser leichten Zuckungen Erscheinungen 
von Seite des Nervensystems auf. Doch werden von La Tribouille 
troubles nerveux, von Horst Convulsionen, von Billard und Valleix 
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sogar Opisthotonus beschrieben, und auch Elsässer und Hennig be- 
richten von Kinnbacken- und Starrkrampf. 

Ganz abgesehen von zugleich bestehenden Grundkrankheiten, die 
natürlich die verschiedensten Erscheinungen bedingen können, sind nach 
den pathologischen Befunden Erscheinungen von Seite des Nerven- 
systems ganz gut erklärlich und begreiflich, da auch das Centralnerven- 
system ödematös durchtränkt sein kann. 

Die Beschreibungen und besonders häufigen Angaben solcher ner- 
vöser Erscheinungen durch die älteren Autoren sind aber nicht zu ver- 
wenden. Erstens haben dieselben, wie schon Jos. Frank ausführte, 
Fälle von Tetanus zum Sclerema gerechnet. Weiterhin haben dieselben, 
wie ihren Beschreibungen zu entnehmen ist, auch die ünbeweglichkeit 
des ganzen Körpers, die Unmöglichkeit den Mund zu öffnen, wie dies 
bei an Fettsclerem erkrankten Kindern vorkommt, als Krampf aufgefasst 
und infolge der Vermischung beider AflTectionen dann diese Ansicht auch 
auf das Sclerödem angewendet. 

Dauer der Affection. 

Während, wie bei den angeborenen Fällen erwähnt, in diesen der 
tödliche Ausgang in ein paar Stunden erfolgen kann, dauern die später 
auftretenden Fälle stets länger. Wenn auch bei diesen der Verlauf sehr 
schnell sein kann (Fall von Riedel Tod am nächsten Tage), so dauert 
die Krankheit doch meistens länger, vier bis fünf Tage, ja in schwach 
ausgebildeten Fällen kann sie sich über ein bis zwei Wochen erstrecken. 

Complicationen und Folgezustände des Sclerödems. 

Besonders ältere Autoren haben zugleich bestehende Organ Ver- 
änderungen und Krankheiten, wie Atelectase, Pleuritis, Pneumonie, sep- 
tische Processe und andere, auf der Affection selbst beruhende Zustände 
als Complicationen des Sclerödems beschrieben. 

Eigentliche Complicationen, die direct mit dem Sclerödem zusam- 
menhängen, sind sehr selten. 

Ein Theil dieser Aflfectionen sind als Processe zu betrachten, die 
zur Entwicklung des Sclerödems mit beigetragen oder dasselbe vielleicht 
allein bedingt haben, während andere ganz unabhängig von demselben 
aufgetreten sind. 

Wenn ein lebensschwaches Kind selbst schon bei der Geburt Zei- 
chen von Sclerödem an sich trägt und dann Atelectasen bekommt, so 
sind dieselben nicht als Folgen des Oedems zu betrachten, und ebenso 
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wird, wenn bei einem schwachen Kinde mit Atelectasen, bei dem sich 
die Aflfection entwickelt hat, weiterhin ein pneumonischer Process auf- 
tritt, derselbe doch nicht auf das Sclerödem zurückzuführen sein. So 
verhält es sich mit dem grössten Theile der direct oder indirect mit der 
AflTection in Zusammenhang gebrachten Krankheitsprocesse; nur einige 
wenige können direct auf das Sclerödem zurückgeführt werden. 

Von Veränderungen an den inneren Organen sind hier Lungen- 
blutungen sowie die Ergüsse in die Körperhöhlen anzuführen. Kleine 
Blutungen in die Lunge und die Pleura sind, wie bei den pathologischen 
Befunden des näheren erörtert werden wird, nicht so selten; dieselben 
können vielleicht auf die vermehrte Stauung zurückgeführt werden, 
welche durch das Oedem infolge der erschwerten Circulation noch ge- 
steigert wird. Diese kleinen pulmonalen oder pleuralen Hämorrhagien 
geben zwar in vielen Fällen keine klinischen Erscheinungen, doch 
kommen auch ausgedehnte Blutergüsse vor, die mit der Aflfection in 
Zusammenhang gebracht werden; so betrachtet Hervieux die von ihm 
beschriebenen Fälle von Lungenapoplexie direct als Folgen des Sclerems, 
Fälle, bei denen die Lungenblutung durch die Dyspnoe, Dämpfung so- 
wie Abschwächung des vesiculären Athmens mit zugleich bestehenden 
Geräuschen und blutigem schaumigen Auswurf klinisch diagnosticiert 
wurde. Wichtiger sind die serösen Ergüsse in den Peritoneal- und Pleura- 
raum. Dieselben, bei angeborenen Fällen häufiger, entwickeln sich in 
seltenen Fällen und im allerletzten Stadium der Aflfection; wenn die- 
selben auch sicher klinisch nachweisbar sind, so machen sie doch so 
wenig Erscheinungen, dass sie meist erst bei der Section gefunden 
werden. Die Erscheinungen von Seite des Nervensystems können even- 
tuell auf die in einzelnen Fällen beobachteten serösen Ergüsse in die 
Ventrikel und Meningen zurückgeführt werden. 

Aehnlich wie mit den Veränderungen der inneren Organe verhält 
es sich mit den zugleich mit dem Sclerem auftretenden Hautaflfectionen. 
Der Icterus neonatorum, der so häufig mit dem Oedem zugleich vor- 
handen und der sogar einst mit der Aflfection identificiert wurde (Bre- 
schet), ist, wie schon damals Billard und Meissner richtiggestellt 
haben, eine vollkommen selbständige Erscheinung, die heute niemand 
mehr in irgend einen Zusammenhang mit dem Sclerödem bringen dürfte. 
Eigenthümlich ist aber die zuerst von Billard beschriebene Erscheinung, 
dass bei den erkrankten Kindern die physiologische Exfoliation meist 
ausbleibt oder sehr schwach entwickelt ist. Meiner Ansicht nach ist dies 
auch nicht direct mit der Affection in Zusammenhang zu bringen; 
schwächliche Kinder zeigen überhaupt sehr oft eine hinausgeschobene 
und spätere Exfoliation, die aber freilich in ihrer Stärke durch die 
ödematöse Anschwellung bceinflusst sein könnte. 
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Andere, häufiger beobachtete Erscheinungen auf der Haut, wie 
Pustelbildung, Geschwttrsbildung, erysipelatöse Affectionen, Purpura, 
locale, oft multiple Gangränen etc. hängen nicht direct mit dem Oedem 
zusammen, sondern sind durch eine stets vorhandene, in den beschrie- 
benen Fällen auch nachgewiesene und angegebene Grundkrankheit, wie 
Nabelsepsis, septischer Process, Pneumonie mit septischen Erscheinungen, 
Purpura, bedingt. 

Nur wenige Aifectionen der äusseren Haut hängen direct mit dem 
Sclerödem oder dessen Ursachen zusammen. So sind die hie und da 
beobachteten kleinen Ecchymosen bei starker Schwellung als direct mit 
der Stauung zusammenhängend aufzufassen; besonders eigenartig ist der 
Fall von Demelin, in welchem, als das Oedem den Hodensack erreichte, 
Ecchymosen in dieser Hautpartie auftraten; bei der Section fand man 
dann auch eine Hämorrhagie im subcutanen Gewebe des Hodensackes. 
Direct mit dem Oedem zusammenhängende Affectionen sind der Inter- 
trigo und der Decubitus. Sind die unterste Rückenpartie, die Genital- 
und Perinealgegend befallen, so entwickelt sich auf der -stark geschwol- 
lenen Haut häufig ein starker Intertrigo, der vielleicht direct auf die 
Veränderung der Haut zurückzuführen ist. Weiterhin ist der Decubitus 
am Kreuzbeine oder den Malleolen wohl zum Theil auf das Oedem zu- 
rückzuführen, indem die Haut durch das Oedem in ihrer Ernährung 
beeinträchtigt wird und auch wegen der grösseren Spannung zur Entwick- 
lung einer Druckgangrän günstige Momente bietet. 

Prognose. 

Die Prognose des Scleröderas ist durchaus keine so schlechte, ab- 
solut letale, wie früher (Chateauneuf) und vielfach auch jetzt noch 
angenommen wurde; schon Billard (1826) erklärte, dass die Gefahr 
gewöhnlich von gleichzeitiger AflFection eines zum Leben unentbehrlichen 
Organcs ausgehe. Man muss zwischen den einfachen Fällen, wo bloss 
Lebensschwäche des Kindes vorhanden, den mit einer inneren oder All- 
gcmeincrkrankung verbundenen, sowie den durch eine solche hervor- 
gerufenen unterscheiden. Besonders bei den schwächlichen frühgeborenen 
Kindern mit subnormalem Gewichte tritt ja ausserordentlich häufig ein 
leichtes Oedem der unteren Extremitäten auf; so erwähnt Giemen- 
towsky, dass bei 182 von 275 nicht ausgetragenen Kindern Verhärtung 
der Waden auftrat, nur 52 bekamen allgemeines Sclerem, bei den an- 
deren bildete sich die Verhärtung zurück. Damit stimmen auch meine 
Erfahrungen am hiesigen Findelhause überein. Sehr viele schwächliche 
Kinder bekommen ein leichtes Oedem an den unteren Extremitäten oder 
am Schamberge; bei der grössten Mehrzahl derselben bildet sich dasselbe 
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unter entsprechender Therapie vollkommen zurück, nur ein sehr kleiner 
Theil zeigt weiterhin Ausbreitung der AflFection und geht schliesslich 
zugrunde, und bei fast allen dieser tödlich endenden Fälle besteht noch 
ausser der Schwäche eine besondere Ursache, die den schliesslichen 
letalen Ausgang mitbedingt. 

Bei den Fällen, wo das Sclerödem mit einer anderen Krankheit 
verbunden oder durch eine solche bedingt ist, liegen die Verhältnisse 
etwas anders. Die Prognose ist hier abhängig von der anderen Affection 
und ist insoferne nicht besonders günstig, als schon das Auftreten des 
Oedems kein gutes Zeichen ist, indem sich dasselbe meist erst dann 
entwickelt, wenn die Schwäche des Kindes hochgradig, die Herzaction 
nicht mehr vollständig geregelt ist. Doch ist die Prognose, wenn dieselbe 
nicht durch die andere AflFection letal zu stellen ist, nicht absolut un- 
günstig, da auch in diesen Fällen sich das Oedem bei entsprechender 
Therapie zujückbilden kann. 

Pathologische Befunde. 

Nach dem Tode bleibt das Oedem meist bestehen, nur lässt die 
Spannung der Haut etwas nach, so dass bei schwächer ausgebildeten 
Fällen bei der Section weitaus nicht mehr so viel wie intra vitam zu 
sehen ist. Besonders bei älteren, ausgetrageneren Kindern schwindet das 
Oedem stärker, was wohl durch die Erstarrung und Zusammenziehung 
des bei ihnen weiter entwickelten Panniculus adiposus bedingt sein 
dürfte. 

Schneidet man die Haut ein, so sickert je nach dem Grade des 
Oedems mehr oder weniger reichlich seröse Flüssigkeit heraus. Billard 
machte schon den Versuch, die Leiche eines an Oedem verstorbenen 
Kindes nach reichlichen oberflächlichen Einschnitten in die ödematösen 
Extremitäten über Nacht am Kopfe aufzuhängen, und constatierte in der 
Frühe, dass die ödematöse Flüssigkeit zum grössten Theile abgeflossen sei. 

Das Oedem betriflft nicht, wie Vogel behauptete, die Haut und das 
subcutane Gewebe allein, wenn diese auch in erster Linie befallen sind, 
sondern auch die Muskulatur kann ödematös durchtränkt sein, worauf 
schon Hennig und Clementowsky, sowie in neuester Zeit wieder 
La Tribouille hingewiesen haben. Dadurch, dass auch die tiefen 
Schichten in Mitleidenschaft gezogen sind, erklärt sich auch die Angabe 
von Valleix und Vogel, dass sich das Zellgewebe über den Aponeu- 
rosen in eine gallertige Masse umwandle, was freilich nach Clemen- 
towsky nur dann beobachtet wird, wenn das Unterhautzellgewebe sehr 
fettarm ist; ich habe diese Veränderung nur in den Fällen beobachtet, 
welche frühgeborene, minder entwickelte Kinder betrafen, und glaube, 

Lnitblen, Die Zellgewebsverh&rtimgen der Neugeborenen. 2 
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dass diese Erscheinung mit der geringeren Entwicklung der Haut, spe- 
ciell des Panniculus adiposus zusammenhängt (s. auch Histologie, S. 23). 
Bei stark ausgebildeten Fällen ist also nicht nur das subcutane Zell- 
gewebe ergriffen, sondern auch andere Partien sind ödematös durch- 
tränkt. 

So fand schon Billard das um die Mediastina gelegene Gewebe 
von seröser Flüssigkeit imbibiert, Schäffer und Heyfelder berichten 
von Wasseransammlungen im Gehirn, Meissner auch von seröser Trans- 
sudation in den Herzbeutel und die Pleurahöhle; so kommt es in den 
schwersten Fällen wirklich zum allgemeinen Hydrops, und zwar be- 
sonders bei den angeborenen und den kurz nach der Geburt beginnen- 
den Fällen, die ja überhaupt stärker ausgebildet sind. 

Eine ödematöse Anschwellung der Stimmbänder und des Kehl- 
deckels, wie sie Billard und Bouchut zur Erklärung des eigenthtim- 
lichen Geschreis der Kinder annahmen, wurde nie bei der Obduction 
gefunden. 

Was die sonstigen Obductionsergebnisse betriffit, so findet man bei 
den einfachen Fällen, wo nur Lebensschwäche des Kindes bestand, gar 
nichts Charakteristisches. Schon bei Billard findet man mit ausgezeich- 
neter Klarheit ausgeführt, dass weder der Icterus neonatorum, noch die 
Entzündung oder Congestion nach den Lungen, noch die Darmaflfectionen, 
noch das Offenbleiben des Botalli'schen Ganges oder Foramen ovale 
constant vorhanden, ebenso wie die Ansicht von L6ger, dass der Darm- 
canal der erkrankten Kinder zu kurz sei, durch kein Sectionsergebnis 
bestätigt wurde. 

Das einzig allen Fällen mehr oder minder Gemeinsame fand Bil- 
lard in einer allgemeinen Blutanhäufung; auch alle später angestellten 
Sectionen bestätigen, dass eine venöse Stase besteht, dass besonders die 
venösen ünterleibsgefässe auffallend mit Blut gefüllt sind. 

Von Organerkrankungen findet man am häufigsten Darmka- 
tarrhe, Lungenaffectionen, Atelectasen, Bronchitiden, Bronchopneumonien 
und Pleuritiden. In einzelnen Fällen, wo besondere Erkrankungen be- 
standen, wurden diesen entsprechende Sectionsergebnisse gefunden. So 
in dem Falle von Demme (fötale Myocarditis und Purpura) broncho- 
pneumonische Herde, Degeneration des Herzmuskels, im linken Ventrikel 
ein in Abscedierung übergegangener myocarditischer Herd, acute fettige 
Entartung der Leber, Milz und Nieren; das interstitielle Gewebe der 
letzteren durch massenhafte Einlagerung von Lymphzellen geschwellt 
und verbreitert. 

In dem Falle von Schmidt (septischer Process) Hämorrhagien der 
Lungen, Ecchymosen am Herzen, in dem Falle von Comba (Friedländer 
Bronchopneumonie mit septischen Erscheinungen) die entsprechenden 
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Befunde, sowie die der Sepsis entsprechenden Veränderungen in den 
anderen Organen. In dem Falle von Esser (ausgedehnte Lungenblutung) 
Lungenblähung mit folgendem Blutaustritte, sowie die Erscheinungen 
starker venöser Stauung. Besonders der letztere Fall ist sehr lehrreich 
für die Erklärung des Oedems, worauf wir bei der Pathogenese zurück- 
kommen werden. 

Im allgemeinen ist es aber nicht der Mühe wert, jeden Fall, der 
ein besonderes Sectionsergebnis hat, mitzutheilen; höchstens kann man 
dadurch erweisen, dass das Oedem sich bei jeder Krankheit des Kindes 
in den ersten Lebenstagen entwickeln kann. 

Zwei Punkte wären noch zu besprechen. 

Der erste betrifft die Lungenblutungen. Wie schon Clementow- 
sky angibt, findet man kleine Blutungen in den Lungen nicht so selten; 
sie sind wohl durch die Stauung bedingt und erklären sich durch die 
leichte Zerreissbarkeit der kindlichen Gefässe. 

Wichtig sind fernerhin die Befunde an den Venen, der Vena iliaca 
und femoralis. 

Seit Lodemann und späterhin Dumas auf die Aehnlichkeit des 
Oedems mit der Phlegmasia alba dolens hingewiesen, Bouchut, Du- 
mas, Baumel Thrombosen der Venen gefunden, Löschner die Affec- 
tion durch Thrombosen und Gefässtasen erklärte, ist es wichtig, die 
Verhältnisse an ihnen zu untersuchen. Ich fand in den Fällen, welche 
vom hiesigen Findelhause zur Section gelangten, ebenso wie C. Hennig 
in seinen Fällen (1861), nie eine Thrombose der Venen. Ein constanter, 
in ätiologischer Hinsicht zu verwertender Befund sind also solche Ver- 
änderungen sicher nicht. Dass sich aber marantische Thrombosen leicht 
entwickeln können, worauf schon Kitter (1868) hingewiesen, ist bei 
dem Schwächezustande, der gestörten Circulation in den peripheren 
Partien leicht begreiflich. 

Histologie. 

Histologische Untersuchungen über das Oedem sind in sehr ge- 
ringer Zahl berichtet, wenn solche vielleicht auch nicht gar so selten 
angestellt worden sind. 

C. Hennig (1861) beschreibt, dass in seinem Falle die Lederhaut 
merklich breiter als normal war und viele rundliche oder längliche Herde 
unreifen Bindegewebes in Form embryonaler Bindegewebskörperchen 
oder Kemhaufen einschloss, sowie dass das darunterliegende Fettgewebe 
zwar von fertigen Bindegewebsstreifen zusammengehalten wurde, welche 
aber viel mächtiger als in normaler Haut waren. C. Hennig spricht 
von primärer Stase mit entsprechender Hyper- und Neoplasie des Binde- 

2* 
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gewebes, von einer „entzündlichen Reizung". Clementowsky betrachtet 
dieses kemreiche Bindegewebe als embryonales und erklärt es durch 
die noch nicht abgeschlossene Entwicklung der Haut, betrachtet diese 
Zellanhäufungen als normal. 

Auch weiterhin haben wir keine irgendwelche charakteristische 
Befunde enthaltende histologische Beschreibung. Die Untersuchungen 
von Robin (1874) sind nicht zu verwenden, da derselbe, wie schon aus 
seinen klinischen Beschreibungen der Fälle hervorgeht, Oedem und Fett- 
sclerem vermischt und auch die histologischen Befunde zusammengezogen 
angeführt hat. So spricht er zwar von einem feinstgranulierten Nieder- 
schlage zwischen den Bindegewebsfasern, betont aber weiterhin die 
Dtinnheit der Haut und die vollkommene Blutleere derselben. Ballan- 
tyne gibt an, dass die Haut geschwollen, die Fettzellen atrophisch, 
durch dünne Bänder von Bindegewebe verbunden sind. 

La Tribouille erklärt ausdrücklich, dass sich der Befund durch 
nichts vom gewöhnlichen Oedem unterscheide; man finde die Binde- 
gewebsspalten breiter, die fibrösen Bündel auseinandergedrängt oder ver- 
dickt. In der ödematösen Flüssigkeit findet man einzelne Leukocyten, 
sowie einzelne grosse runde Zellen, die vom Bindegewebe abstammen. 
Auch Esser führt aus, dass keine Zeichen von Entzündung, nur leichte 
Quellung der Bindegewebsfasern, namentlich im Fettgewebe, auffallend 
starke Füllung der Capillaren, sowie hie und da extravasierte rothe 
Blutkörperchen um dieselben zu finden sind. 

Nach diesen Berichten handelt es sich also um ein einfaches Oedem 
der Haut, das gar nichts Charakteristisches aufweist. Während für die 
einfachen Fälle Lesage nachgewiesen hat, dass keine Mikroben beim 
Oedem vorhanden sind, fand Schmidt in seinem Falle in den Capil- 
laren der ödematösen Haut Bacterien, doch handelt es sich um einen 
septischen Process, so dass keine weiteren Schlüsse für andere Fälle 
daraus gezogen werden dürfen. 

Diese histologischen Untersuchungen geben aber keine Erklärung 
für das Wesen der Affection. Wir haben so bei einer klinisch wohl 
charakterisierten, ja ganz vereinzelt dastehenden Affection keinen patho- 
logischen Befund, der die Eigenthümlichkeiten derselben erklären würde. 

Die klinischen Befunde, ein so gutes Bild der Affection sie auch 
entwerfen, geben keinen Aufschluss über die Pathologie der Affection. 
Die mikroskopische Untersuchung der Haut hat daher die Aufgabe, 
mehrere diesbezügliche Fragen zu beantworten. 

Erstens handelt es sich darum, zu entscheiden, ob das Sclerödem 
eine Krankheit sui generis ist, oder ob dasselbe ein gewöhnliches Oedem 
darstellt, was nach den klinischen Eigenthümlichkeiten der Affection 
nicht zu beantworten ist. Zweitens ist die Frage zu beantworten, ob 
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die autochthonen, mit stärkerer Hyperämie und Cyanose verbundenen 
Fälle von den symptomatischen, im Gefolge irgend einer Krankheit auf- 
tretenden zu trennen seien. Drittens handelt es sich darum, ob nicht 
vielleicht die Haut die klinischen Eigenthtimlichkeiten der Affection klar- 
legen kann, sowie auch den Grund zu finden, warum die Erkrankung 
nur in der allerersten Lebenszeit auftritt. 

Da zur Besprechung aller dieser Fragen ein einfacher mikroskopi- 
scher Befund der Haut nicht genügt, sondern der klinische Verlauf der 
einzelnen Fälle, der Entwicklungszustand, die Gewichtsverhältnisse etc. 
der erkrankten Kinder mit herangezogen werden müssen, werde ich 
zuerst einiges aus den Krankengeschichten der zur histologischen Unter- 
suchung verwendeten Fälle in kurzem Auszuge mittheilen und daran 
dann die histologischen Befunde anschliessen. 

Die Fälle lassen sich vom klinischen Standpunkte in zwei Gruppen 
theilen, die der Hautfärbung nach in drei Formen zerfallen (s. S. 9). 

Die erste Gruppe betriffit Kinder, die, rechtzeitig geboren, wohl 
entwickelt zur Welt kamen, normale oder wenigstens nicht besonders 
subnormale Gewichtsverhältnisse aufwiesen. Bei* diesen Kindern ent- 
wickelte sich in der ersten bis dritten Lebenswoche eine Bronchitis, 
Pneumonie, Nabelsepsis oder irgend eine andere Erkrankung. Nachdem 
das Kind in seiner Ernährung, in seinem Kräftezustande herabgekommen, 
trat eine ödematöse Anschwellung der Haut der Füsse oder am Scham- 
berge auf. Die Haut war blass, weiss. Das Oedem steigerte sich in 
einzelnen Fällen zu hohen Graden, die Kinder giengen, oft nachdem 
das Oedem schon leicht zurückgegangen, an der Grundkrankheit zu- 
grunde. Die Section ergab ödematöse Anschwellung der Haut, sowie in 
den inneren Organen die Veränderungen der Grundkrankheit. 

Die Fälle dieser Gruppe können mit einer gewissen Berechtigung 
vom Sclerödem abgetrennt, als einfache Oedeme der Neugeborenen be- 
trachtet werden, nachdem sie kein besonders charakteristisches Bild 
bieten, sich im Gefolge einer Grundkrankheit entwickelten. 



Die Fälle der zweiten Gruppe betrafen frühgeborene, lebens- 
schwache, mangelhaft entwickelte, hereditär luetische Kinder, Zwillings- 
oder Drillingsfrüchte mit subnormalen Gewichtsverhältnissen. Das Ge- 
wicht dieser Kinder betrug meist ca. 1500 gr. 

Bei diesen schwächlichen Kindern entwickelte sich in den ersten 
Lebenstagen oder gegen Ende der ersten Lebenswoche die Aflfection. 
Oft ohne jede nachweisbare Erkrankung ausser dem Schwächezustande 
trat eine ödematöse Anschwellung der gerötheten oder leicht cyanoti- 
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sehen Haut auf, die weiterhin entweder zur Abblassung des röthlichen 
Hautcolorites oder zur Steigerung der Cyanose führte. Im weiteren Ver- 
laufe steigerte sich das Oedem bei abnehmender Herzaction, mangel- 
hafter Athmung, Auftreten deutlich nachweisbarer Atelectasen. Die 
Kinder giengen in wenigen Tagen, circa einer Woche zugrunde. Die 
Section ergab in den inneren Organen einzelne Atelectasen. Andere 
Fälle dieser Gruppe wiesen das gleiche Bild des Sclerödems auf, nur 
entwickelte sich die Aflfection nicht scheinbar autochthon, sondern es be- 
stand eine nachweisbare Grundkrankheit, Bronchitis, Pneumonie, Darm- 
katarrh, Nabelsepsis oder irgend ein anderer septischer Process, an der 
die Kinder in ein paar Tagen zugrunde giengen. Die Section ergab in 
den Organen die Veränderungen der Grundkrankheit. 

Die histologische Untersuchung der Fälle ergibt entsprechend dem 
klinischen Bilde zwei verschiedene Befunde. 

In dem einen Falle (I. Gruppe) ist der Befund folgender: 

Die Haut zeigt ein wohlentwickeltes Rete, ist von einer ziemlich 
starken Hornschicht bedeckt. Das Rete weist zahlreiche Einstülpungen 
entsprechend den Haarbälgen, den Drüsengängen auf. Der Papillarkörper 
ist deutlich entwickelt. Derselbe, sowie das Corium überhaupt sind ziem- 
lich zellreich; ebenso die inlagernden epithelialen Anhangsgebilde. Die 
Bündel des Coriums ziemlich stark entwickelt; dasselbe setzt sich scharf 
gegen den Papillarkörper einerseits, das darunter liegende Fettgewebe 
andererseits ab. Das subpapillare Gefässnetz deutlich entwickelt. Das 
Fettgewebe, eine breite wohlbegrenzte Schichte bildend, wenn auch noch 
ziemlich zellreich, ist in deutlichen grossen Läppchen angeordnet, die 
freilich an der bogenförmigen Abgrenzung erkennen lassen, dass sie aus 
mehreren kleinen rundlichen Läppchen hervorgegangen sind, wofür auch 
die vereinzelt, entsprechend dem Ende der Bogenlinie in das Fettgewebe 
hereinziehenden Bindegewebsbälkchen sprechen. Grössere Gefässe des 
Fettgewebes nur in den Bindegewebsbalken zu sehen. Die Zellen sind 
deutlich Fettzellen mit peripher liegenden Kernen. 

Die darunter liegende Muskulatur, wenn auch recht zellreich, ist 
in deutlichen scharf begrenzten Bündeln angeordnet. 

Dabei zeigt die ganze Haut ein deutliches Oedem. Dasselbe ist 
besonders im Papillarkörper am stärksten entwickelt; aber auch die 
Bündel des Coriums sind durch dasselbe auseinandergedrängt. Ebenso 
ist die ödematöse Durchtränkung an den epithelialen Anhangsgebilden 
deutlich ausgesprochen. 

Die Gefässe nicht stark erweitert. Das Fettgewebe sowie die tiefe- 
ren Partien zeigen keine Veränderung. 
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Zusammengefasst besteht also folgender Befund: 

Die Haut entspricht einem wohl entwickelten Kinde in der ersten 

extrauterinen Lebenszeit und weist ein Oedem auf, das besonders in 

den oberen Coriumpartien deutlich ausgesprochen ist. 

Die anderen Fälle zeigen folgendes Bild : Rete schwach entwickelt, 
von schwacher Hornschichte bedeckt, entsendet zwar zahlreiche Fort- 
sätze in das Corium, doch besteht keine regelmässige Anordnung der- 
selben. Kein deutlich entwickelter Papillarkörper, keine wohl entwickelte 
subpapillare Gefässchichte. 

Das Corium zeigt ebenso wie gegen das Rete zu auch gegen das 
Fettgewebe hin keine deutliche Abgrenzung. Dasselbe besteht aus ziem- 
lich dünnen, vielfach verflochtenen, nicht zu festen Bündeln angeordneten 
Fasern. 

Das ganze Corium ist ausserordentlich reich vascularisiert, doch 
zeigt die Gefässanordnung noch keine deutliche Abgrenzung in die sub- 
papilläre Gefässschichte. 

Das Fettgewebe, das, wie schon erwähnt, keine deutliche scharfe 
Abgrenzung gegen das Corium aufweist, besteht aus einzelnen rundlichen 
oder ovalen, sehr zellreichen Herden, die in zweifacher oder mehrfacher 
Lage parallel mit der Hautoberfläche angeordnet, in das umgebende 
lockere Gewebe wie eingestreut sind. Dieselben weisen einen deutlichen 
Zusammenhang mit den Gefässen auf, hängen wie ein Träubchen an 
dem zuführenden Gefässtamme. 

Die Gefässe selbst lösen sich in vielfacher Verzweigung in dem 
Träubchen auf und bilden so einen deutlichen Gefässbaum, der sich 
um das in der Mitte liegende grosse Gefäss anordnet. Die Zellen des 
Fettgewebes sind meist Zellen mit etwas gegen die Peripherie liegenden 
rundlichen oder ovalen Kernen; nur vereinzelt sind Fettzellen mit peri- 
pher liegenden flachen Kernen vorhanden. 

Eine deutlichere Abgrenzung der Haut in ihren verschiedenen 
Schichten besteht eigentlich nur gegen die Muskulatur hin. Die Musku- 
latur selbst zeigt zwar auch eine deutliche Anordnung in Bündel, ist 
zellreich und reich vascularisiert. 

Die ganze Haut zeigt eine sehr starke ödematöse Durchtränkung, 
infolge welcher die einzelnen Fibrillen stark auseinandergedrängt, an 
einzelnen Partien, besonders entsprechend dem Fettgewebe, um die 
Fettläppchen herum ordentlich netzartig angeordnet sind. Die Gefässe 
der ganzen Haut sind sehr stark erweitert, strotzend mit Blut gefüllt. 

Zusammengefasst besteht folgender Befund: 

Die Fälle der zweiten Gruppe weisen eine minder entwickelte Haut 
auf, die circa dem siebenten Lebensmonate entspricht. Dabei besteht 
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ebenso wie bei der ersten Gruppe stark ödematöse Durchtränkung des 
Gewebes und starke Erweiterung der Gefässe. 



Die histologischen Befunde müssen nun an der Hand der klinischen 
BeobacTitungen erörtert werden. 

Die Fälle der ersten Gruppe betreffen Kinder, die ausgetragen zur 
Welt kamen, wohl entwickelt waren, bei denen sich das Sclerödem im 
Gefolge einer Krankheit entwickelte. Die Haut war in diesen Fällen 
ödematös geschwollen, aber meist blass, nicht cyanotisch. 

Die Fälle der zweiten Gruppe betreffen Kinder, die frühzeitig ge- 
boren, hereditär luetisch, subnormal am Gewicht, meist circa 1600 g 
wogen, als minder entwickelt zu betrachten waren. Das Oedem entstand 
in diesen Fällen auf geringfügige Erkrankungen hin oder entwickelte 
sich spontan. Das Oedem war meist livider, es bestand mehr oder weniger 
ausgesprochene Cyanose. 

Vergleicht man die histologischen Befunde der zwei Gruppen, so 
zeigen beide ein Oedem der Haut, der wesentliche Unterschied liegt in 
dem Entwicklungszustande derselben. Die mangelhafte Entwicklung 
derselben führt zu dem verschiedenen klinischen Bilde; der pathologische 
Vorgang, Oedem, ist bei beiden Gruppen derselbe. 

Diese Befunde führen zu einer anderen Auffassung über die Natur 
des Sclerödems, die im nächsten Absätze bei der Pathogenese besprochen 
werden wird. 

Anhangsweise wird hier die Krankengeschichte und der histologi- 
sche Befund eines Falles mitgetheilt, der einerseits wieder erweist, durch 
welch verschiedene Affectionen das Sclerödem bedingt sein kann, und zu- 
gleich zeigt, in welcher Weise das klinische Bild der Affection durch 
besondere Processe verändert sein kann. 

Karl H., geboren 8. November 1900, aufgenommen 15. November. A. Z. 
6338. Aufnahmsgewicht 1500^. Diagnose: Debilitas. 

Status vom 16. November. Frühgeborenes, lebensschwaches Kind von 
icterischem Hautcolorit. Nabelschnur abgefallen, die Nabelwunde von einer Borke 
bedeckt. Das Kind trinkt nur gespritzte Milch und muss dieselbe durch die Nase 
bekommen, da es dieselbe beim Munde immer wieder herausfliessen lässt, ohne 
sie zu schlucken. 

Oedem der unteren Extremitäten und am Mons pubis. üeber den Lungen 
ist atelectatiscbes Knistern zu hören. 

Zwei stündliche Nahrungsaufnahme. — Wärme. 

17. November. Kein Stuhl, Darmausspülung. 

18. November. Die unteren Extremitäten bis zu den Knien sind stark cya- 
notisch und ödematös. Die Herzthätigkeit ist sehr schwach. Der Stuhl ist gelb 
und bröckelig. Thee und Cognac. 
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20. November. Bei dem apathisch dahinliegenden Kinde zeigt sich ein 
über die ganze untere Körperhälfte reichendes, nach oben sich erst in der Nabel- 
höhe abgrenzendes Erythem, 

21. November. Exitus 4 Uhr früh. Gewicht 1600, 1600, 1600, 1620, 1690. 
Sectionsbefund. Die unteren Extremitäten stark ödematös geschwollen, 

cyanotisch, blauroth, weisen zahlreiche kleine Blutungen auf. Atelectasen, pneu- 
monische Herde. Parenchymatöse der Leber, Nieren ; Milz vergrössert. 

Homschichte gut entwickelt, nicht schilfernd. Das Rete ebenso gut 
entwickelt, sendet zahlreiche epitheliale Zapfen in das Corium, zeigt 
aber stellenweise hellere verwaschene Färbung, Erweiterung der inter- 
cellulären Räume, ödematöse Durchtränkung. 

Der Papillarkörper ziemlich gut entwickelt, die Fibrillen desselben 
auseinandergedrängt, das Gewebe ist stark ödematös. 

Das Corium entspricht seiner Entwicklung nach beiläufig den Fällen 
der zweiten Gruppe; es besteht also keine wohl entwickelte subpapilläre 
Gefässchichte, keine scharfe Angrenzung gegen das Fettgewebe. Dieses 
selbst bildet keine breite Schichte, sondern ist von kleinen, rundlichen 
oder ovalen, träubchenförmigen Herden gebildet. 

Im Corium und im Fettgewebe, beziehungsweise in den «Bündeln 
zwischen den träubchenförmigen Herden desselben findet man zahlreiche 
um die Gefässe angeordnete, rundliche, ovale, oft aber auch zu grösseren 
Partien confluierende, sehr zellreiche Herde. 

Weiterhin findet man, ebenfalls den Gefässen entsprechend, oft 
dieselben einscheidend, zum Theil in den Herden, zum Theil in der 
Umgebung derselben starke Blutaustritte in das Gewebe, in der Art, dass 
das Gewebe des Coriums von Blutungen durchsetzt, die träubchenförmi- 
gen Herde des Fettgewebes von einer breiten Blutungszone eingescheidet 
sind, ja auch im Innern kleinere Blutaustritte aufweisen. 

iDie Gefässe stark erweitert, strotzend mit Blut gefüllt, bilden, wie 
erwälkit, den Mittelpunkt der zellreichen Herde und der Blutungen. 

kie Infiltrationsherde, bestehend aus Rundzellen und mehrkernigen 
Formen, zeigen stellenweise, besonders im Centrum derselben, starken 
Zell- und Kernzerfall. 

Bei Färbung mit polychromem Methylenblau findet man Mastzellen, 
keine Plasmazellen. Bacillenfärbungen lassen zahlreiche Stäbchen in den 
Herden nachweisen. 

Zusammengefasst ergibt also die histologische Untersuchung, dass 
es sich um eine minder entwickelte Haut wie bei den Fällen der zweiten 
Gruppe handelt. Diese Haut zeigt starkes Oedem, starke Füllung der 
Blutgefässe; weiterhin besteht aber noch ein eigenartiger Process. Um 
die Blutgefässe findet man Infiltrationsherde sowie Blutungen, die in 
grosser Zahl das ganze Corium durchsetzen. 
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Also ausser dem Oedem ein septischer Process, der, von den Blut- 
gefässen ausgehend, sich im Auftreten von Infiltrationsherden und Hä- 
morrhagien documentiert. 

Pathogenese. 

Bei Besprechung der Pathogenese müssen einige historische Be- 
merkungen vorausgeschickt werden. 

Die ältesten Autoren, wie ünderwood, Andry, Auvity, Bau- 
mes, Frank, Paletta, Breschet, Heyfelder, L6ger, Denis, Sie- 
bold, sowie weiterhin Bierbaum, Legroux, Hennig, erklärten freilich 
das Sclerem für eine selbständige Krankheit; andere Autoren betrachteten 
es aber als identisch oder als Folgezustand einer anderen Affection. 

So nahm Doublet eine Zugehörigkeit des Sclerems zur SyphlHs 
an, eine Ansicht, die schon von Andry abgewiesen wurde, und der nur 
wenige Autoren wie Feiler, Gölis und Knörlein zustimmten. 

So wurde das Sclerem von Breschet mit dem Icterus neonato- 
rum identificiert, L6ger erklärte denselben, nur als geringeren Grad 
der Zellgewebsverhärtung, und auch Henke und Paletta nahmen ge- 
wisse Beziehungen des Sclerems zu den Functionen der Leber an, An- 
sichten, die, wie erwähnt, schon von Billard und Meissner widerlegt 
wurden. 

So wurde bald die Ansicht allgemein acceptiert, dass Sclerem und 
Icterus neonatorum in keinem Zusammenhange ständen. 

Anders verhält es sich mit der Trennung der Affection vom Ery- 
sipel. So traten für die von Fischer, Seiler, Jahn, Zimmermann, 
Marcus, Richter trotz der gegentheiligen Ansichten von Lodemann, 
Schmidt, Schwarz, Siebold, Horst, Graetzer festgehaltene Identität 
des Sclerems mit der Rose der Neugeborenen auch spätere Autoren ein. 
Henke, Hervez, Sodoffs ky hatten trotz der Trennung doch das Be- 
stehen von Beziehungen zwischen Sclerem und Erysipel zugegeben. 
Eitner (1849) erklärte beide Affectionen für verwandt und führte dafür 
an, dass auch Mattersdorf und Lilienhayn beobachteten, dass die 
Zellgewebsverhärtung auf ein Erysipel erfolgte. In neuerer Zeit erklärte 
auch Henoch noch, dass die Affection oft nach Rothlauf vorkomme, und 
auch Barlow erörterte die Möglichkeit, dass das Oedem auf ein Ery- 
sipel zurtickgelührt werden könne. 

Doch sind jetzt nach der Ansicht aller Autoren die oft nach Ery- 
sipel zurückbleibenden Hautverhärtungen strenge von dem Oedem zu 
trennen, wenn auch gewisse Aehnlichkeiten bestehen können; während 
Billroth direct den Uebergang von Erysipel in Induratio telae cellulosae 
beschreibt, haben andere Autoren die beiden Affectionen verwechselt und 
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vermischt, wie Benedicks, Hörn und Broussais. So war der Fall von 
Marinus wahrscheinlich eine erysipelatöse Affection, so handelte es sich 
in der von Hörn beschriebenen Epidemie von Oedem in einem Findel- 
hause um Rothlauf, so war der Fall von Hey mann ein Erysipel mit 
folgender Gangrän, so handelte es sich in dem Falle von Ward Ogier, 
bei welchem zahlreiche Knoten und Anschwellungen bestanden, die weiter- 
hin vereiterten, um multiple Abscessbildungen. 

Aehnlich wie mit dem Erysipel verhält es sich mit der Phleg- 
masia alba dolens. Seit Lodemann auf die klinische Aehnlichkeit 
derselben mit der Zellgewebsverhärtung hingewiesen, eine Aehnlichkeit, 
die trotz der von Siebold und Horst erhobenen Einwände auch weiter- 
hin von Hennig bestätigt wurde, Dumas bei einem neugeborenen 
Kinde und Bäumel bei einem Kinde von zwei Monaten in Fällen von 
Oedem Thrombosen und knotige, weizenkornartige Verdickungen der 
Venen gefunden haben, lag es nahe, beide Processe mit einander in 
Verbindung zu bringen. Doch wird eine solche Zusammengehörigkeit 
jetzt von keinem Autor mehr angenommen. 

Richtig ist es zwar, dass man Thrombosen der Venen findet 
(Bouchut, Ritter), doch handelt es sich dann um marantische; auch 
bestehen Unterschiede im klinischen Bilde (siehe Diflferentialdiagnose), 
wie ja überhaupt nicht alle in der ersten Lebenszeit vorkommenden 
Oedeme zum Sclerödem zu rechnen sind, Verhältnisse, auf die ich noch bei 
der Frage, ob das Oedem eine einheitliche Krankheit sei, zurückkommen 
werde. 

Die von Thirial, Bouchut, Roger, Helfft, Hennig, Le Breton 
angenommene Identität des Sclerems mit der Sclerodermie ist bei der 
historischen Entwicklung der Affection besprochen und hat diese Angabe 
jetzt auch wirklich nur mehr historisches Interesse, nachdem alle Autoren 
darüber einig sind, dass die beiden Affectionen nichts mit einander zu 
thun haben, dass vielmehr auch in der ersten Lebenszeit Sclerodermie 
vorkommen kann. Noch weniger Berechtigung hat Bouchuts Identifi- 
cierung des Sclerems mit dem von Gulff und Orth beschriebenen 
Myxödem; seine Ansicht, die er kurz in dem Satze, „ob man die Af- 
fection Myxödem oder Cachexie pachydermique nennt, ändert ihre Natur 
nicht, es wird immer die Sclerodermie oder das Sclerem bleiben", zu- 
sammenfasst, hat keine Verbreitung gefunden, nur Campbell (s. Ballan- 
tyne) erörtert die Möglichkeit, es dem Myxödem an die Seite zu stellen. 

Wie schon erwähnt, hat Hervieux das Sclerem nicht als eigene 
Krankheit, sondern als Complication oder Folgezustand der von ihm be- 
schriebenen A]gidit6 progressive zugerechnet, welche er als primitiven 
Vorgang auffasst. Als Algidit6 progressive beschreibt Hervieux folgen- 
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den Zustand : Bei schwächlichen Kindern tritt, an den Extremitäten be- 
ginnend, Abkühlung der Haut, Kälte, häufig mit violetter Turgescenz 
der Hände und Ftisse als Zeichen eines bereits ausgesprochenen Hinder- 
nisses in der Capillarcirculation auf. Die Kälte verbreitet sich von den 
Extremitäten auf den Rumpf; die Haut wird ganz kalt, entfärbt, todten- 
blass, hie und da mit bläulichen, cyanotischen Flecken Besetzt, und auch 
die Schleimhäute kühlen sich ab. Zugleich sinkt die Körpertemperatur; 
je mehr die Aflfection sich dem tödlichen Ende nähert, um so niedriger 
wird die Temperatur, um so kälter werden Haut und Schleimhäute. Der 
Puls wird verlangsamt, von 120 auf 60 — 50 Schläge in der Minute, und 
auch die Respiration wird schwächer. Zugleich mit der Entwicklung 
dieses Zustandes ist, wie Hervieux ausführt, meist das subcutane Ge- 
webe der Sitz entweder einer allgemeinen serösen oder einer holzartigen 
Induration. 

Zugleich mit dem Sclerem tritt nach Hervieux häufig bei der 
Algidit6 progressive auch die „Apoplexie pulmonaire" auf. Dieser 
„Lungenschlag", diese Lungenblutung betrifft beide Lungen zugleich, 
und findet man im erhaltenen Parenchyme derselben Blutansammlungen, 
sowie weiterhin Ecchymosen der Pleura, Blutungen im Gehirne und den 
Abdominalorganen; diese „Apoplexie pulmonaire" ist auf eine hämor- 
rhagische Diathese („Diathfese hsemorrhagique") zurückzuführen. Wenn 
nun auch diese Lungenapoplexie als Folge des Sclerems angeführt wird, 
so werden in letzter Linie doch alle diese Vorgänge auf die Einwirkung 
von Kälte, sowohl bei der Geburt auf den brüsken üebergang von der 
Temperatur des Uterus an die freie Luft, als auch weiterhin auf eine 
Kälteeinwirkung in den ersten Lebenstagen auch z. B. durch kaltes 
Wasser zurückgeführt. 

Während so Hervieux die Algidit6 progressive als primitiven 
Vorgang auffasst, der mit Sclerem vereinigt sein kann, betrachtet Lös eb- 
ner den Algor progressivus als eine Erscheinung, die bei jedem Schwäche- 
zustande, Herzschwäche und capillarer Stase, vorkommen könne. Er theilt 
ihn in drei Formen ein: 1. den Algor progressivus für sich allein, 2. Al- 
gor progressivus mit Oedem und 3. Algor mit Oedem und Induration. 
Die Erscheinungen der combinierten Formen führt er auf Gefässtörungen 
entweder in den Centralorganen oder in der Peripherie zurück und be- 
zeichnet „rasch eintretende Thrombose oder in weiterem Umfange ent- 
wickelte Gefässtase als die Momente des Auftretens". 

Auf eine directe Veränderung (in der Circulation) der Capillar- 
gefässe führten andere Autoren das Sclerem zurück. Boerhave nahm 
direct eine Obstruction in den kleinen Enden der Capillargefässe, CuUen 
eine spasmodische Zusammenziehung derselben an, und auch Bouchut 
erklärte als das Primäre die Erkrankung der Haut, die aus der Injection 
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der Capillaren resultiere. Diese Ansichten sind dadurch entstanden, dass 
es nicht gelang, die Capillaren der^ödematösen Haut zu injicieren (Bou- 
chut), wurden aber schon durch die gelungenen Injectionen Palettas, 
sowie späterhin auch Hennigs widerlegt. 



Andere Autoren nahmen eine Störung im allgemeinen Blutumlaufe an. 

Die von den älteren Autoren angeführten Beobachtungen des Offen- 
bleibens des Foramen ovale und des Ductus Botalli wurden schon von 
Billard als ätiologisch nicht verwendbar bezeichnet, welcher Ansicht 
sich auch fast alle späteren Autoren anschlössen. 

Von den neueren Autoren legt eigentlich nur Demme das Haupt- 
gewicht auf die Veränderungen des Herzens und erklärt durch diese die 
AflFection; diese Ansicht wurde von Calame in seiner von Demme in- 
spirierten Dissertation noch dahin präcisiert und verallgemeinert, dass 
die fettige Degeneration des Herzmuskels die wichtigste und häufigste 
Ursache der AflFection und nur in wenigen Fällen andere Veränderungen, 
congenitale Herzfehler, Oflfenbleiben des Foramen ovale oder des Ductus 
arteriosus Botalli, sowie Lungenatelectasen in Betracht kämen. Dass es 
sich nicht nur um Veränderungen in der Circulation handle, sondern 
dass die Ursache der Krankheit in den Circulations- und ßespirations- 
organen, in der unvollkommenen Entwicklung oder in dem Hindernis 
der freien Functionen derselben begründet sei, darauf wies als erster 
Breschet hin, und auch andere spätere Autoren nahmen bei der Er- 
klärung der Pathogenese nicht bloss auf die Circulation, sondern auch 
auf die Verhältnisse der Respiration Rücksicht. 

So erklärt Legroux, der als Ursache eine angeborene oder er- 
worbene Adynamie der Muskeln annahm, infolge welcher das Herz 
zu schwach arbeite, das Arterienblut unter zu schwachem Drucke stehe, 
sowie weiterhin Stauung in den Venen sich herausbilde, doch als Ausgangs- 
punkt des Leidens eine Unzulänglichkeit des mechanischen Actes der 
Respiration, und auch Eitner nahm Schwäche des Blutumlaufes und 
der Athmung an. Eine Störung, eine Schwäche der Circulation, sowie 
besonders eine durch die Verhältnisse der Lungen und der Athmung 
bedingte mangelhafte Oxydation des Blutes und auch mangelhafte Wärme- 
entwicklung nahmen Paletta, L6ger, Frank, Siebold, Heyfelder, 
Meissner und Horst an, und Letourneau führte den Process auf eine 
Asphyxie, die durch eine angeborene, von unvollkommener Athmung 
begleitete Schwäche erzeugt werde, zurück und bezeichnete die Krank- 
heit als Asphyxie lente. 

Andere Autoren führten die AflFection bloss auf Veränderungen der 
Lungen zurück. Während in früherer Zeit die Ansicht von Hulme die 
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meisten Anhänger gefunden, der die Zellgewebsverhärtung als Folge der 
Lungenentzündung betrachtete, die eben mit passiven Congestionen nach 
dem Herzen und den grossen Gefässen verbunden sei, erklärten Bailly 
und Legendre als erste die Affection als Resultat der unvollständigen 
Ausdehnung der Lungen und der daraus entstehenden mangelhaften 
Respiration und identificierten dieselbe direct mit der Atelectase, welcher 
Ansicht sich auch West, sowie in neuerer Zeit Levi und Namias 
anschlössen. 

Die meisten dieser Ansichten enthalten mehr oder weniger den 
Grundgedanken, dass es sich um eine mangelhafte Circulation und 
mangelhafte Oxydation des Blutes handle, wie schon Wen dt die „all- 
gemeine Venosität" als Ursache aller Erscheinungen erklärte. Schon 
Billard sowie späterhin Ritter erklärten, dass das Oedem bei jeder 
Krankheit vorkommen könne, welche mit Stauungen in der Circulation 
verbunden sei, und schlössen sich so der am frühesten von Baron 
(s. Billard) vertretenen Anschauung an, dass die Zellgewebsverhärtung 
ein einfaches Oedem oder eine einfache seröse Ergiessung in das Zell- 
gewebe sei, welche bei Störung des Blutumlaufes im Herzen, in den 
Lungen oder in den grösseren Gefässen sich ereignet. 



Während so alle diese bisher genannten Autoren das Oedem we- 
sentlich als einen durch Transsudation hervorgerufenen Process betrach- 
teten, trat Gölis (1812) nach Betonung der grossen Aehnlichkeit der 
Affection mit der Rose für die Annahme einer entzündlichen Stase ein, 
und ihm schlössen sich Henke (1818) und Carminati (1823) an. De- 
nis betrachtete das Oedem als eine wirkliche Phlegmasie, als einen 
Folgezustand einer Reizung des Darmcanales und schlug daher den Namen 
Phlegmasia ent6rocellulaire vor. 

Sehr bestimmend für die Ansicht, dass es sich um einen entzünd- 
lichen Process handle, waren die pathologischen Befunde, dass das Ge- 
webe oft sulzig verändert war, was durch eine besondere Gerinnungs- 
fähigkeit des Blutes (Andral), einen abnormen Vegetationsprocess 
(Graetzer) erklärt wurde; weiterhin die Versuche Chevreuils. 

Chevreuil (1824), ein Chemiker, erhielt von Breschet Blut an 
Zellgewebsverhärtung und Icterus neonatorum gestorbener Kinder und 
fand, dass ausser den Farbstoffen die Flüssigkeit die Eigenschaft habe, 
von freien Stücken zu gerinnen, auch wenn sie vom Cruor geschieden 
war. Dieser Versuch wurde auch späterhin von Billard und anderen 
gemacht, dabei jedoch constatiert, dass auch das Serum von nicht an 
Zellgewebsverhärtung verstorbenen Kindern die gleichen Eigenschaften 
habe. 



Pathogenese. 31 

In der Literatur wird nun Chevreuil immer wieder widerlegt und 
ihm der Vorwurf gemacht, dass er etwas Unrichtiges bestimmt behauptet 
habe. Das ist nun keineswegs der Fall, denn er hat nur ein bedingtes 
Urtheil ausgesprochen, dass die Verhärtung des Zellgewebes dann von 
der EigenthUmlichkeit des Serums hergeleitet werden dürfe, wenn be- 
wiesen wäre, dass der die Gerinnung bedingende Stoff im Blute gesunder 
Kinder nicht vorhanden wäre, sowie weiterhin, dass er auch im Zell- 
gewebe selbst gerinne. Seit den Untersuchungen von A. Schmidt „Ueber 
den Faserstoff und die Ursachen seiner Gerinnung" sind natürlich alle 
diese Untersuchungen und Experimente gegenstandslos geworden. 

Nachdem aber Rokitansky das Sclerödem zu den entzündlichen 
Affectionen gerechnet hatte, welcher Ansicht sich auch Engel, Herz- 
feld, Mildner anschlössen, gelangte diese Ansicht zur allgemeinen Ver- 
breitung. 

Nachdem weiterhin schon Pastorella periphere Lymphangoitis, 
Kutsch ein primäres Leiden des lymphatischen Systems angenommen, 
erklärte auch Virchow die Aflfection als mit dem Lymphgefässystem 
zusammenhängend und schloss die Induratio telae cellulosi neonatorum 
der Elephantiasis an. 

Erst Clementowsky trat der entzündlichen und der lymphatischen 
Theorie der Affection, gestützt auf die klinischen und pathologischen 
Befunde, mit Erfolg entgegen. Weiterhin legte er dar, dass auch eine 
Störung im Kreislaufe, mangelhafte Respiration, Atelectase oder Asphyxie, 
sogar die Schwäche nicht vollkommen ausreichen, um die Aflfection zu 
erklären; zwei Momente kommen dazu. 

Die Beobachtung, dass fast nur nicht ausgetragene Kinder die 
Aflfection bekommen, bringt er damit in Zusammenhang, dass das Unter- 
hautzellgewebe sich im siebenten bis neunten Schwangerschaftsmonate 
entwickelt, daher bei den frühgeborenen Kindern sich die Zellen des- 
selben in Theilung befinden und auch infolge der zugleich mit dem 
Bindegewebe sich entwickelnden Gefässe eine reichliche Hyperämie des 
Unterhautzellgewebes bestehe, welche ihrerseits einen der Gründe des 
Sclerems ausmache. So nimmt er auch eine Gefässveränderung im Sinne 
Rigals an, der erklärte, dass Hyperämien und Oedeme von einer 
Schwäche der Haargefässe abhängen, die zugleich mit einer Schwäche 
des Herzens, aber auch allein bestehen könne. Eine andere Gefässver- 
änderung bestehe nicht, speciell seien die Injectionsergebnisse von Bou- 
chut ohne Belang, wie ja übrigens bereits Hennig beim Ueberprüfen 
der Versuche erklärte, dass die ödematösen Partien zwar etwas schwerer, 
aber ebenso vollständig zu injicieren seien. Die aus dieser Beobachtung 
gezogene Schlussfolgerung von Hennig, es handle sich um eine „Läh- 
mung der Hautgefässnerven und veränderte Beziehung der Capillaren 
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ZU den entsprechenden Zellentemtorien" führt zu den nervösen Theo- 
rien des Sclerems hinüber. 

Liberali war der erste Vertreter einer solchen, indem er annahm, 
dass die Kälte die cutanen Nerven schädige, die Vitalität des Gewebes 
herabsetze, wodurch weiterhin eine Störung der Circulation entstehe. 
Weiterhin betrachtete (nach Ballantyne) Meckel (1825) das Sclerem 
nur als unvollständige Vitalität des Centralnervensystems, während 
Vogel (1860) das Oedem und die Temperaturabnahme von einer mangel- 
haften Herzinnervation ableitete, und auch Steiner (1873) äusserte sich 
anschliessend in ähnlicher Weise. Unabhängig von diesen Autoren stellte 
1875 L. Somma seine Theorie auf, die in zwei Partien, eine nervöse 
und eine biochemische, zerfällt. Somma erklärt das Sclerem als eine 
vasomotorische und trophische Neurose, welche durch krankhafte Ein- 
wirkung auf den Sympathicus infolge Verkühlung der Haut entsteht 
und in der zarten Constitution des Neugeborenen begründet sei. In der 
zweiten Theorie führt er aus, dass die Verkühlung der Haut die bio- 
chemischen Functionen, welche die Temperatur des Körpers erhalten, 
herabsetze und dadurch den Temperaturabfall herbeiführe. 

Während Mumesci d'Agata eine vasomotorische und trophische 
Vagusneurose, Campbell (s. Ballantyne), der das Sclerem dem Myx- 
ödem an die Seite stellte, ebenso wie Ballantyne im Jahre 1889 eine 
Trophoneurose annahmen, verliert die von Angel Money aufgestellte 
Theorie schon dadurch allen Wert, dass die Fälle, auf deren Eigen- 
thümlichkeiten er dieselbe aufgebaut, gar kein Sclerema neonatorum sind 
(s. Anhang: Besprechung der zweifelhaften Fälle). 

üeberhaupt muss man sagen, dass die nervösen Theorien, die bis- 
her aufgestellt wurden, sicher nicht besonders ihre Begründung in kli- 
nischer Beobachtung oder gar in irgend einem anatomischen Befunde 
haben. Zur näheren Erklärung der zwei wichtigsten nervösen Theorien 
von G. Somma und Ballantyne müssen deren Ansichten über das 
Sclerema neonatorum überhaupt näher besprochen werden, da dieselben 
sonst ganz unverständlich sind. 

6. Somma definiert das Sclerem folgendermassen : „Sclerema ist 
eine nur bei Neugeborenen auftretende Neurose, bei der zugleich mit 
dem rapiden Sinken der Körpertemperatur entweder eine ödematöse In- 
filtration oder Induration des subcutanen und cellulo-adipösen Gewebes 
oder beides eintritt." Dementsprechend unterscheidet er eine „forma 
edematosa", eine „forma dura" und eine „forma mista", die alle drei 
wieder partiell-circumscript, diffus oder universell auftreten können; da- 
bei trennt Somma das Sclerem von der häufig nach profusen Säfte- 
verlusten auftretenden Induration. 
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kommt, wo diese nicht vorhanden sind. Wichtig ist meiner Ansicht nur, 
dass diese Kinder in ihrer Entwicklung zurückgeblieben sind, wie in 
ähnlicher Weise die Affection auch öfter bei Zwillingen vorkommt (Fälle 
von Bierbaum, eigene Beobachtungen). 

Besonders gilt dies für die angeborenen oder sehr frühzeitig beginnen- 
den Fälle, wo, wenn nicht sehr frühzeitig die Geburt erfolgte, fast stets 
ein Grund für die mangelhafte Entwicklung vorhanden ist. Horst: Dril- 
linge, Mutter luesverdächtig; Bierbaum: Zwillinge; Totenhöfer: here- 
ditäre Lues; Hudelo: Hydramnios; Demme: fötale Myocarditis; eigene 
Beobachtungen: Zwillinge. 

Meinen Untersuchungen nach ist der Hauptgrund der Entstehung 
des Sclerödems die mangelhafte Entwicklung des Kindes, und ist bei 
der Erklärung der Affection das Hauptgewicht auf die eigenthtimliche 
Beschaffenheit des Gewebes, sowie insbesondere der Gefässe zu legen. 

Nur die unvollkommene, noch nicht abgeschlossene Entwicklung 
desselben, sowie der jugendliche Zustand der Gefässe, welcher eine 
Transsudation aus denselben erleichtert, sowie die leichte Durchtränk- 
barkeit des Gewebes können es erklären, warum das eigenthümliche 
Bild des Sclerödems nur bei schwächlichen, frühgeborenen Kindern in 
den ersten Lebenstagen auftritt, warum nie im späteren Leben eine ähn- 
liche Affection beobachtet wird. 

Die noch unentschiedene Frage, ob das Sclerödem eine eigenartige 
Krankheit sei, ist unbedingt zu verneinen. Man kann dasselbe nicht als 
besondere Affection von den übrigen Oedemen der Neugeborenen ab- 
trennen und deshalb nur theilweise der Eintheilung von Lesage und 
La Tribouille beistimmen. 

Die Autoren theilen die Oedeme der Neugeborenen in zwei grosse 
Gruppen, solche mit Tendenz zur allgemeinen Verbreitung (Oedeme ä 
tendance de g6n6ralisation), sowie in localisierte Oedeme (Oedfemes loca- 
lis6s) ein. Bei der ersten Gruppe unterscheiden sie ein cyanotisches 
oder asphyctisches Oedem, entspricht dem Sclerödem, sowie blasse Oedeme 
(Oedfemes blancs) renalen, kachectischen oder idiopathischen Ursprunges. 
Bei den localisierten Oedemen unterscheiden sie: 1. Oedem nach dem 
Typus der Phlegmasia alba dolens, 2. das Oedem subombilicale, 3. das 
Oedem des Gesichtes nach Insectenstichen, 4. das Oedfeme de gavage, 
Oedem bei Ernährung mit der Sonde nach Tarnier. 

Die Eintheilung der ersten Gruppe kann deshalb nicht angenommen 
werden, da die Eigenthümlichkeit, cyanotisch oder asphyctisch, nur auf 
der eigenthümlichen Beschaffenheit der Haut, der geringen Entwicklung 
des Kindes beruht, mit der ätiologischen Grundlage des Oedems nichts 
zu thun hat. Ebensogut kann ein durch Nierenerkrankung bedingtes 
Oedem diese Beschaffenheit aufweisen und so das Bild des Sclerödems 
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bieten, wenn es ein Kind betrifft, das, minder entwickelt, in seiner Haut 
die Vorbedingungen zu diesen Erscheinungen bietet. 

Das Sclerödem an und für sich, so charakteristisch sein klinisches 
Bild auch ist, hat nichts Eigenartiges gegenüber anderen ödematösen 
Transsudationen; die Eigenthümlichkeit desselben beruht auf der Be- 
schaffenheit des kindlichen Organismus, der kindlichen Haut, sowie der 
Gefässe. 

Das klinische Bild der Affection kann dementsprechend durch 
alle möglichen Ursachen sowie Krankheiten, welche zu einer Stauung 
im Kreislaufe, einer Schädigung der Gefässe, zu einem serösen Ergüsse 
in das Zellgewebe führen, hervorgerufen werden. Das Sclerödem hat 
also mit den gewöhnlichen Oedemen die ätiologische Grundlage gemein- 
sam. Nur kommt bei der Affection noch ein weiteres ätiologisches Mo- 
ment dazu, das bei den gewöhnlichen Oedeifien keine Rolle zu spielen 
scheint. 

Es ist dies die Einwirkung der Kälte auf den kindlichen Orga- 
nismus. 

Schon die ersten Beschreiber der Affection, wie Auvity, Moscati, 
Frank, Bruni, Liberali, Naudcau, Souville, Capuron, Jörg, 
Meissner, nahmen kalte feuchte Luft, die Erkältung beim Baden und 
Waschen als Ursache der Erkrankung an. Seit Paletta (1823) die Ein- 
wirkung einer niedrigen Temperatur zuerst zu erklären versuchte. Mild- 
ner den Temperaturwechsel als wichtig betont, und auch Eitner die 
Schwäche der Respiration und des Blutumlaufes auf Kälteeinwirkung 
zurückgeführt hatte, traten weiterhin auch Letourneau sowie Ritter 
für diese Ansicht ein. 

Nach La Tribouille (1894), der neuestens die Einwirkung der 
Kälte als das häufigste ätiologische Moment für die Erkrankung erklärt, 
ist dieser Vorgang folgendermassen zu erklären: 

Die Kälte verlangsamt die Circulation in allen Geweben, besonders 
in der Lunge; es tritt totale Stase im venösen System auf; die Re- 
spiration wird langsamer, die Lunge entfaltet sich nicht vollkommen 
und bleibt mit venösem Blute angefüllt; auch die Atelectase ist, wobei 
sich La Tribouille auf Budin beruft, in dieser Einwirkung der Kälte 
begründet. Infolge der venösen Stase arbeitet das Herz nicht mehr 
ordentlich, wird asystolisch (Hutinel). 

Je jünger das Kind ist, umso schädlicher wird der Einfluss der 
Kälte auf den Organismus sein, da die Alveolen erst mit Ende der ersten 
Woche vollständig entfaltet sind. 

Eine solche Erklärung stimmt auch mit den physiologischen Er- 
fahrungen überein. Wir wissen, dass Kälte die Pulsfrequenz vermindert, 
wir wissen, dass die Respiration bei höherer Temperatur lebhafter ist 
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als bei niedriger. Trifft nun Kälteeinwirkung einen schwachen kindlichen 
Organismus, und um schwächliche, frühgeborene Kinder handelt es sich 
ja stets, so ist es leicht begreiflich, dass dadurch besonders leicht eine 
Herabsetzung der Circulation und Respiration hervorgerufen wird, wäh- 
rend bei normalem Kinde eine solche weder eintreten würde, noch im- 
stande wäre, solche Folgen zu bedingen. Denn diese allein genügt nicht, 
um die Aflfection hervorzurufen, sondern dazu kommt der eigenthümliche 
Zustand der Haut mit in Betracht. 

Die besondere Beschaffenheit derselben, des Gewebes, sowie ins- 
besondere der Gefässe bedingt es, dass bereits eine verhältnismässig 
geringe Störung der Circulation von einer ödematösen Transsudation 
gefolgt ist, womit das Bild des Sclerödems entsteht. 

So ist es sicher berechtigt, in den Fällen, wo klinisch nur Schwäche 
des Kindes besteht und kBine Grundkrankheit nachzuweisen ist, Kälte- 
einwirkung auf den kindlichen Organismus als ätiologisches Moment 
heranzuziehen. 

Hiefür spricht auch die Beobachtung, dass die Aflfection viel häu- 
figer in Ländern mit kaltem Klima, sowie, worin alle Autoren überein- 
stimmen, viel häufiger im Winter vorkommt. Dass sich die Aflfection 
auch im Sommer entwickelt, spricht nicht dagegen, da, wie Ritter be- 
tont, der Temperaturwcchsel die Hauptsache ist, zu welchem ja auch 
im Sommer beim Aufwickeln, Umlegen des Kindes Gelegenheit vor- 
handen ist. 

Auch diese Wirkung der Kälte spricht dafür, dass die Beschaffen- 
heit der Haut, die mangelhafte Entwicklung die Hauptrolle bei der 
Pathogenese der Aflfection spielt, da es bei normal entwickeltem Kinde 
viel schädlicherer Einflüsse, viel stärkerer Veränderungen der Circulation 
bedarf, um eine ödematöse Anschwellung hervorzurufen, ganz abgesehen 
davon, dass die Eigenthümlichkeiten derselben beim Sclerödem nur durch 
die Beschaffenheit der Haut zu erklären sind. 

Therapie. 

Das Wichtigste ist die Prophylaxe der Aflfection, indem schwache, 
frühgeborene, subnormal gewichtige Kinder nicht einer niedrigen Tem- 
peratur ausgesetzt, sondern vom ersten Momente an warm gehalten 
werden. Das beste ist die Anwendung der Couveuse vom ersten Momente 
an, und nur in den Fällen, wo eine solche nicht zur Verfügung steht, 
muss man mit den Watteeinwicklungen vorlieb nehmen. Weiterhin ist 
für gute Ernährung Sorge zu tragen und darf nur, wenn durchaus nicht 
anders möglich, eine künstliche Ernährung versucht werden. 
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leix, Heyfelder, Valentin neben allgemeiner Behandlung empfohlen, 
vollkommen verlassen worden. 

An Stelle dieser zum Theil als Reizmittel der Haut aufgefassten 
Behandlungsweisen traten besonders seit Mildner (1847), Legroux 
(1857), Bierbaum, Clementowsky die Massage, Frottierungen und 
Einreibungen der befallenen Partien mit warmen Fetten. Thatsächlich 
werden von Badaloni, Totenhöfe r, Wolff von dieser localen Behand- 
lung, bei der es nur darauf ankommt, methodisch von der Peripherie 
centralwärts zu massieren, in Verbindung mit der Allgemeinbehandlung 
sehr gute Erfolge berichtet. Mit welcher Substanz eingerieben wird, 
scheint ohne Bedeutung zu sein, wenn auch Badaloni Glycerin mit 
Zusatz von 10% Jodammonium besonders rühmt. 

Der Anwendung des Quecksilbers, sei es intern oder äusserlich, 
brauchte eigentlich keine Erwähnung zu geschehen, da die diesbezüglich 
mitgetheilten günstigen Erfolge von Weinhold, Bärmann, Gölis, 
Henke, Siebold, Steinberger, Kluge nur historisches Interesse 
haben, indem schon die älteren Autoren die Zwecklosigkeit desselben be- 
tont haben (Carminati, Jäger, Busch), wenn nicht neuestens die Ein- 
reibungen mit Quecksilbersalben empfohlen (Angel Money), sowie auf 
dieselben weiterhin Gewicht gelegt worden wäre (Colmann). 

Allen Wert verliert die Empfehlung von Quecksilbereinreibungen 
aber schon dadurch, dass dieselben von Autoren angerathen werden, die 
Sclerem und Sclerodermie vermischt und verwechselt haben.^) 

Thatsächlich ist die Therapie beim Sclerödem durchaus nicht aus- 
sichtslos und wird man, wenn nicht eine Grundkrankheit oder zugleich 
bestehende andere Affection eine schlechte Prognose stellt, bei Anwen- 
dung der besprochenen therapeutischen Hilfsmittel gute Erfolge haben. 

Differentialdiagnose . 

Verwechselt wird die Affection am häufigsten mit dem Sclerema 
adiposum, dem Fettsclerem, doch unterscheiden sich die beiden Affec- 
tionen wesentlich von einander. 

Schon in der Zeit des Auftretens, während das Sclerödem nur in 
den ersten Lebenstagen beobachtet wird, tritt das adipöse Sclerem auch 
später, selten nach dem zweiten Monate auf. 

Während die Haut beim Oedem cyanotisch, asphyctisch, seltener 
unverändert, die befallene Partie durch die seröse Infiltration in ihrem 
Volumen vermehrt ist, der Fingerdruck nur in den liöchsten Graden der 
Schwellung unmöglich ist, ist beim Fettsclerem das Gegen theil der Fall: 



*) Siehe diesbezüglicli im Anliange bei der Besprecliung der zweifelhaften Fülle. 
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die Haut wird marmorweiss, die betreffende Partie wird kleiner im Vo- 
lumen, die Haut ist nur bei kleinen begrenzten Graden verschieblich, 
sonst der Unterlage wie angelöthet, ein Fingerdruck ist unmöglich. 

Die beiden Affectionen sind also ganz gut auseinanderzuhalten; 
sie kommen zwar meistens, aber doch nicht stets streng getrennt von 
einander vor, sondern es treten Combinationen beider Processe auf, wie 
sie besonders Billard, Parrot, sowie neuestens wieder Demelin be- 
schrieben haben, und die wirklich nicht gar so selten zur Beobachtung 
gelangen. Doch ist es stets möglich, die Combination des Sclerödems 
mit Fettsclerem zu diagnosticieren. Meist findet man an der leicht öde- 
matösen Extremität, wie den Waden, eine umschriebene Partie, in wel- 
cher sich das Unterhautgewebe nicht weich wie gewöhnlich, sondern 
fester, im Anfange nur teigig, schwerer eindrtickbar, wobei sich der 
Eindruck nicht ausgleicht, erst später hart und fest anfühlt. Doch muss 
man sich besonders bei sich rtickbildendem Oedem vor der Verwechs- 
lung mit dem länger bestehenden Oedem der Muskeln hüten, welches 
sich bei starkem Drucke in die Tiefe wegdrücken lässt. Man kann aber 
auch in einem Falle von Sclerödem an nicht ödematösen Partien, wie 
z. B. im Gesichte, an den Wangen, unter den Jochbogen solche festere, 
härtere, knollige Klumpen finden. 

Wenn also auch Combinationen beider Processe vorkommen, so ist 
doch eine Erkennung derselben stets möglich, und kann man den Aus- 
führungen von Colcott Fox nicht beistimmen, dass nur in typischen 
Fällen ein Unterschied zwischen beiden zu machen, meist aber eine 
Differentialdiagnose unmöglich sei. 

Mit dem Erysipel wird jetzt das Sclerödem nicht mehr verwech- 
selt werden, wenn auch der charakteristisch aufgeworfene harte Rand 
beim Neugeborenen fehlt; die charakteristische Röthung, das Fieber, der 
Gesammtzustand, hauptsächlich aber die Hitze der Haut beim Erysipel 
schützen vor einer Verwechslung. 

Schwierig zu trennen ist das Sclerödem von einer Affection, die 
so viel Aehnlichkeit mit ihm hat, dass die pathologischen Befunde der- 
selben sogar für die Pathogenese des Sclerödems verwendet wurden. 
Es ist dies das Oedem nach dem Typus der Phlegmasia alba dolens, 
welches besonders von Dupr6 (s. La Tribouille), Sireyjol, Dumas 
studiert wurde. 

Die Affection tritt meist in den ersten 10— 12 Tagen auf(Dupr6, 
Sireyjol, Dumas), selten später (Bäumel, zweimonatliches Kind). Die- 
selbe entwickelt sich sehr rasch, das Oedem ist weich, Fingerdruck 
leicht möglich, die Haut wachsfarben, seltener bläulich verfärbt, dabei 
verschieblich. Dieses Oedem hat aber, wie La Tribouille ausführt, 
mehrere Kriterien, die es vom Sclerödem unterscheidet. Es befällt meist 
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nur ein Bein, jedenfalls kaum je beide Beine zugleich, da es sich um 
eine Obliteration der Schenkelvene handelt, oder wenigstens nicht gleich- 
massig; auch breitet es sich natürlich, entsprechend seiner anatomi- 
schen Grundlage, nie weiter über den Körper aus. 

Weiterhin findet man die knotige Verdickung an der Vene, und 
ausserdem besteht enorme Schmerzhaftigkeit, so dass die Kinder von 
Zeit zu Zeit einen scharfen und pfeifenden Schrei ausstossen (Depaul). 
Die Schmerzen steigern sich bei Berührung oder Druck und sind dann 
so heftig, dass, wie Dumas ausführt, selbst dann, wenn die Kinder im 
Coma liegen und keinen Laut mehr von sich geben, ein Druck mit der 
Hand auf die erkrankte Extremität genügt, um sie aus ihrem Zustande 
aufzuschrecken. 

Es hat wohl alle Berechtigung, diese Affection von dem Sclerödem 
loszutrennen und dieselbe in Beziehung zur Phlegmasia alba dolens zu 
bringen; die in seltenen Fällen beim Oedem gefundenen Thrombosen 
sind nie primäre, ätiologisch wichtige Veränderungen, rufen auch gar 
keine klinischen Erscheinungen hervor, sondern sind als marantische, 
die oft erst in der letzten Lebenszeit entstehen mögen, aufzufassen. 



Sclerema adiposum. 

Scierem. Induratio adiposa. Fettscierem. 



Die ersten genauen Beschreibungen und Beobachtungen stammen 
von Den mann und Underwood, die, wie schon im Historischen an- 
fangs mitgetheilt wurde, Fälle von Fettscierem beobachtet haben. Hätten 
die französischen Autoren diese damals ganz neuen und eigenartigen 
Beobachtungen nicht mit dem in dem Hospice des enfants trouv6es gar 
nicht seltenen Oedeme identificiert, die auch ihnen bekannten, wenn auch 
sehr seltenen Fälle von Fettscierem, welche als „enfants dures" oder 
„enfants gel6es" bezeichnet wurden, nicht unter dem Namen Scl6r6me 
oder Endurcissement du tissu cellulaire mit den Oedemfällen zusammen- 
gefasst, so wäre wohl nicht so leicht die grosse Verwirrung in der 
Literatur entstanden. So aber wurde trotz der Arbeiten von Denis, 
Billard und anderer älterer Autoren auch später noch keine Trennung 
vorgenommen, und erst seit den Arbeiten von Ritter und besonders 
Clementowsky in der deutschen, Parrot in der französischen und 
Barduzzi in der italienischen Literatur wird das Fettscierem doch von 
den meisten Autoren als eine eigenartige, vom Oedem zu trennende 
Krankheit behandelt. Aber auch neuestens wird das Fettscierem wieder 
mit dem Oedeme zusammengeworfen; so behandeln Somma und Ballan- 
tyne alle Fälle von Scierem zusammen, wenn auch beide Autoren die 
Verhärtung nach profusen Säfteverlusten ausscheiden, welche Ballan- 
tyne in ähnlicher Weise wie Bouchut als cadaveröse oder präagonale 
Erscheinung erklärt. 

In ähnlicher Weise wie diese Autoren, welche die ihnen wohl- 
bekannten Unterschiede der verschiedenen Krankheitsbilder eben nur zu 
einer besonderen Eintheilung in verschiedene Formen und Verlaufsweisen 
verwenden, keine Trennung vornehmen und dann naturgemäss von einer 
sehr grossen Unklarheit in der Kenntnis der AflFection sprechen, erklärt 
auch Pavone eine Eintheilung in zwei Formen für ungerechtfertigt. 
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Das Sclerema adiposum ist eine seltene Krankheit, besonders im 
Vergleiche mit dem Sclerödem; so beziehen sich die meisten Arbeiten 
und Angaben in der Literatur auf das Oedem, und ergibt es sich auch 
aus den Beschreibungen der älteren Autoren, dass sie meist dieses beob- 
achtet haben. 

Das Fettsclerem befällt nur Kinder in der ersten Lebenszeit; doch 
tritt es nicht so wie das Oedem nur in den ersten Lebenstagen auf, 
sondern kommt auch bis zum zweiten Monate, später wohl sehr selten, 
vor. Die Grenze scheint, wie Knöpfelmacher ausführt, im sechsten 
Monate zu liegen, so dass nach diesem die Affection nicht mehr zur 
Entwicklung gelangt. 

Ob die Affection angeboren auftreten kann, muss als zweifelhaft 
angesehen werden. Nach der Pathogenese derselben mtisste dies für 
unwahrscheinlich gehalten werden, da ein Sinken der Körpertemperatur 
zur Entstehung derselben noth wendig zu sein scheint; die äussere Tem- 
peratur kommt nicht so in Betracht, denn wenn dieselbe auch schädlich 
einwirken kann, so ist sie in ätiologischer Hinsicht von geringer Be- 
deutung, ruft nicht direct die Krankheit hervor. Nach den bisherigen 
Ansichten wäre also die Entwicklung der Affection in utero nicht recht 
verständlich, denn das Kind befindet sich nicht nur in gleichmässiger 
hoher Temperatur, sondern auch die Körpertemperatur desselben muss 
sich ja doch, so lange es lebt, auf gleicher Höhe erhalten. 

Trotz dieser mir wohl bewussten Momente und obwohl in der Lite- 
ratur nie davon die Rede ist, dass das Fettsclerem angeboren vorkommen 
könne, worauf freilich kein so grosses Gewicht gelegt werden kann, da 
die angeborenen Scleremfälle nie kritisch besprochen, sondern stets 
en bloc berichtet wurden, muss ich sagen, dass es Fälle gibt, in denen 
die Affection zur Zeit der Geburt vollkommen entwickelt war. Unter 
der grossen Anzahl der als Sclerem beschriebenen Krankheitsfälle sind 
nur vier Beobachtungen, die hieher gehören; es sind dies die Fälle von 
Joh. Andreas Usenbez, von Lodemann, von Duparcque, die als 
Zellgewebsverhärtungeri aufgefasst wurden, sowie auch der von Goodell 
als angeborene Sclerodermie berichtete Fall, der, da er bisher nie zum 
Sclereme gerechnet wurde, auch im „Anhange" näher besprochen ist. 

In dem Falle von Usenbez handelte es sich um ein im achten 
Schwangerschaftsmonate geborenes Mädchen, im Falle von Lodemann 
um das dritte Kind bei Drillingen, in beiden Fällen lebensschwache, 
subnormale Kinder. In beiden Fällen waren die Kinder, als sie zur Welt 
kamen, ganz stan* und steif, die Haut, nicht geschwollen, war so hart, 
dass kein Fingerdruck möglich war; der ganze Körper war kalt, wie 
gefroren; Schur ig berichtet sogar, dass im Falle von Usenbez die 
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Hebamme das Kind zuerst fttr einen „Eiszapfen" hielt. Die Kinder 
rührten sich nicht; „wenn nicht ein schwaches Athmen die Gegenwart 
der Lebenskraft zu erkennen gegeben hätte, so würde man das Kind 
wirklich für eine leblose Masse gehalten haben". 

Im Falle von Usenbez trat der Tod am nächsten, im Falle von 
Lodemann am siebenten Tage ein. 

Diese zwei Fälle sind wohl als nichts anderes wie als Fettsclerem 
zu betrachten. 

Der Fall von Duparcque, welcher selbst die Aehnlichkeit dieses 
als „Endurcissement du foetus" bezeichneten Falles mit dem von Usen- 
bez hervorhebt, war folgender: 

Bei einer II. para hörten nach bis dahin normaler Schwanger- 
schaft drei Wochen vor Beendigung derselben die bis dahin kräftigen 
Kindesbewegungen auf, und hatte die Frau das Gefühl, eine todte Masse, 
die sich nur bei Lageveränderungen bewegte, im Abdomen zu haben. 
Acht Tage darauf begann die Entbindung, welche durch die Härte und 
Steifheit des Kindes sehr erschwert war. Das Kind, ein Knabe, hatte 
das Aussehen eines Fötus von 7V2 Monaten, war todt, die Epidermis 
maceriert. Der ganze Körper war so hart und steif, dass man ihn, bei 
einem Fusse oder einer Hand haltend, wagrecht wie ein Stück Holz 
hinaushalten konnte, dabei ganz kalt anzufühlen. Die Haut hart, dass 
kein Fingerdruck möglich, wie angeklebt an der Unterlage; der Umfang 
des Abdomen enorm aufgetrieben, der Extremitäten vermindert. Bei der 
Section floss aus den Einschnitten in die Haut auffallend wenig röth- 
liches Serum; sehr wenig Fett im Gewebe. Das Abdomen enthielt, wo- 
durch die Auftreibung bedingt war, sehr viel röthliche seröse Flüssig- 
keit, die Därme contrahiert; ebensolche seröse Ergüsse in das Pericard, 
Pleuraraum, Meningen, Spinalcanal und Gehirnventrikel. Alle Venen 
stark mit Blut erfüllt. Ausser Vergrösserung der Leber keine Verände- 
rungen an den inneren Organen. 

Würde man diese Erscheinungen bei einem Kinde in den ersten 
Lebenstagen beobachten, so würde man wohl ohne Zweifel Sclerema 
adiposum diagnosticieren und fände an den massigen serösen Ergüssen 
in die Körperhöhlen eine genügende Erklärung, da solche Fälle that- 
sächlich vorkommen. 

Ebenso verhält es sich mit dem Falle von Goodell, der im „An- 
hange" ausführlich mitgetheilt, wohin ich an dieser Stelle hier verweise. 



Alle diese vier Fälle von Usenbez, Lodemann, Duparcque und 
Goodell sind meiner Ansicht nach als Fettsclerem zu betrachten, wenig- 
stens kann man dem klinischen und zum Theil auch anatomischen Bilde 
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nach, so weit letzteres angegeben wird, keine andere Diagnose machen. 
Die Schwierigkeit einer Erklärung liegt bloss darin, dass die Affection 
bei der Geburt bereits entwickelt war. Die Annahme, dass sich dieselbe 
während der vielleicht protrahierten Geburt entwickelt habe, ist eben- 
sowenig acceptabel, als dass ein Beobachtungsfehler in der Art vorläge, 
dass die Kinder erst einige Zeit nach der Geburt von den Aerzten ge- 
sehen worden wären. 

Die einzig mögliche Erklärung wäre, dass durch die Blutungen 
(Fall Goodell) oder durch die serösen Ergüsse (Fall Duparcque) die 
Affection bereits in utero hervorgerufen worden wäre, wie dies nach der 
Geburt in ähnlicher Weise schon öfter beobachtet wurde (Clemen- 
towsky, ein Fall meiner Beobachtung bei Milzruptur); für die Fälle 
von Usenbez und Lodemann ist eine solche anatomische Grundlage 
nicht anzugeben, da keine diesbezüglichen Daten existieren. 



Die Affection scheint nach diesen Daten, wenn auch sehr selten, 
so doch auch angeboren vorzukommen. Meist tritt sie aber erst im extra- 
uterinen Leben auf. Man muss bei dem Fettsclerem zwei Arten unter- 
scheiden: eine scheinbar autochthone, d. h. ohne jede andere Erkrankung 
auftretende, sowie eine zweite, die sich im Gefolge profuser Säfte- 
verluste oder Flüssigkeitsergüsse in die Körperhöhlen entwickelt. Ohne 
jede Erkrankung tritt die Affection nur in der allerersten Lebenszeit 
und nur bei schwächlichen, im Gewichte subnormalen, frühgeborenen oder 
sonst in der Entwicklung zurückgebliebenen Kindern auf; diese Kinder 
disponieren, wie Bert hold ausführt, infolge ihrer Constitution sowohl 
zum Oedem wie zum Fettsclerem, indem sie äusseren Einflüssen mehr 
unterworfen und zugänglich sind; ob die Affection in diesen Fällen 
wirklich bloss durch die Constitutionsanomalien bedingt ist, oder ob nur 
geringe Erkrankungen bei dem schwachen Organismus die Wirkung ent- 
falten, wird bei der Pathogenese näher besprochen werden. Bei älteren 
Kindern, nach den allerersten Lebens wochen, tritt die Affection nur im 
Gefolge schwerer Erkrankungen, Cholera nostras, profusen Diarrhoen, 
sowie nach reichlichen Flüssigkeitsergüssen in die Körperhöhlen auf, 
also Krankheiten, bei denen dem Gewebe sehr viel Flüssigkeit ent- 
zogen wird. 

Das Geschlecht scheint keinen Einfluss auf das Auftreten des 
Sclerems zu haben; dass häufiger Knaben befallen werden, scheint mit 
der grösseren Zahl der Geburten männlicher Kinder zusammenzuhängen. 

Die Angabe, dass die Jahreszeit eine besondere Rolle in der 
Häufigkeit des Auftretens der Affection spielt, beruht auf den vielfachen 
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Die Haut ist hart, unelastisch, nicht faltbar; sie ist un verschieblich 
und erscheint wie verwachsen mit den tieferen Geweben, stellenweise 
wie angelöthet an die Knochen. Die betreffende Partie ist in ihrem 
Volumen verkleinert, die Extremitäten erscheinen verdünnt; ist das Ge- 
sicht befallen, so scheint die Haut an den Knochen zu kleben. 

Bei so grosser Ausdehnung der Affection bestehen natürlich be- 
deutende Einschränkungen der activen und passiven Beweglichkeit. 

Die Extremitäten sind starr ausgestreckt, unbeweglich, in keinem 
Gelenke beugbar. Die Beweglichkeit der Bauchdecke und des Thorax 
ist sehr eingeschränkt, der Hals unbeweglich; ist das Gesicht befallen, 
so ist der Mund durch das Befallensein der Lippen geschlossen, die 
Gesichtszüge unbeweglich. 

In diesen Fällen, wo der ganze Körper befallen, sind die Kinder 
steif und starr, wie ein gefrorener Leichnam oder wie aus Holz ge- 
schnitzt, und man kann sie an den Füssen aufheben, sie horizontal 
hinaushalten oder dieselben auf der flachen Hand haltend balancieren, 
ohne dass irgend eine Veränderung in der Körperhaltung und Lage er- 
folgt (Bouchut, Dug^s, Trousseau, Parrot), welche Beobachtung 
auch neuestens wieder zur Beschreibung eines Opisthotonus infolge von 
Sclerem geführt hat (Browning). Dabei ist das Allgemeinbefinden sehr 
schlecht, das Kind nimmt rapid an Gewicht ab. Die Ernährung ist durch 
die Veränderung der Lippen und Unbeweglichkeit des Unterkiefers ge- 
stört, infolge welcher das Saugen und Trinken unmöglich ist; ja auch 
das Schlucken scheint durch die Veränderung der Gewebe am Halse 
erschwert zu sein. 

Die Kinder liegen meist unbeweglich da, nur vereinzelt werden 
tonische oder clonische Convulsionen berichtet; sie stossen zeitweise, oft 
jede Minute, einen eigenthümlichen scharfen, gellenden, pfeifenden Schrei 
aus, der so charakteristisch ist, dass die französischen Autoren ihn mit 
einem eigenen Namen, „Cri de detresse", belegt haben. Wie schon beim 
Sclerödem erwähnt, scheinen sich die diesbezüglichen Angaben der älteren 
Autoren Rochoux, Bouchut, Dorfmüller, Schwarz, Meissner, 
Bierbaum auf die jetzt besprochene Affection zu beziehen. 

Die Respiration ist verlangsamt, man beobachtet 18, 16 und 
weniger, gegen den Tod zu nur zwei Athemzüge in der Minute; ebenso 
ist die Herzthätigkeit verlangsamt, es werden 80, 60, ja sogar nur 
30 Pulsschläge in der Minute berichtet. 

Zugleich besteht eine Herabsetzung der Temperatur. Nicht bloss 
die Haut ist kalt, sondern auch die allgemeine Körpertemperatur ist er- 
niedrigt. 

Im allgemeinen werden in der Literatur sehr niedrige Zahlen, im 
Durchschnitte 30 — 26^ C, angegeben. In der Mundhöhle beobachtete 
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Verson eine Temperatur von 26® C, Roger berichtet sogar von einer 
Temperatur von nur 22® C. 

Fast stets ist die Temperatur auch an den Schleimhäuten stark 
herabgesetzt, ja Hennig (1861) beobachtete in einem Falle, der nur 
Lebensschwäche und Atelectasen aufwies, eine Abkühlung der Schleim- 
häute wie bei Cholera infantum; auch besteht oft eine auffallende Trocken- 
heit der Schleimhäute, worauf als erster Bouchut, später Widerhofer 
hinwiesen. 

Wenn es auch im allgemeinen richtig ist, dass die Temperatur herab- 
gesetzt ist, so kommt es doch vor, dass bei fieberhaften Processen die 
normale Temperatur erreicht oder sogar überschritten wird, und zwar 
nicht bloss im Momente des Todes, wie Roger beobachtete, sondeni 
auch während des ganzen Verlaufes der Krankheit. 

Da dies bisher nicht genügend betont wurde, theile ich hier die 
Krankengeschichten zweier typischer Fälle von Sclerem mit, in denen 
die Temperatur zeitweise die Norm überschritt. 

V. Josefa, geboren 2. Juli, aufgenommen 11. Juli 1901. A.-Z. 4048. Auf- 
nahmsgewicht 3600. 

Diagnose: Gastro-Enterocatarrhus acutus. 

Da das Kind nicht an Gewicht zunahm, wurde am 31. Juli die künstliche 
Ernährung begonnen. Das Gewicht stieg bis zum 14. August auf 3820 ^. Bis zu 
diesem Tage waren täglich ein bis höchstens zwei Stühle, die Temperatur betrug 
36— 36-3. 

Am 15. August trat Erbrechen auf, es wurden eilf wässerige Stühle entleert. 
Die Temperatur beti'ug 37*6, das Gewicht 3470^. Therapie Ricinusöl. 

Am 16. August: Kein Erbrechen. Acht wässerige Stühle. Temperatur 37*3. 
Gewicht 3350^. Kind stark hergenommen, Augen haloniert. Diät Thee, dreimal 
Salol zu 0-01^. 

Am 17. August: Stuhl sehr schlecht; acht grünlich-wässerige Stühle. Tem- 
peratur 38*6. Gewicht 3250^. Beginn des Sclerems, indem Verhärtung der Haut 
auftritt, dieselbe kühler anzufühlen. 

Therapie: Thee mit Cognac. Hypodermoklysen. Dreimal Calomel zu O'Ol g. 

Am 18. August: Acht dünne, schleimige Stühle ; starker Tenesmus. Tempe- 
ratur 38-3— 38-5. Gewicht 3170^. 

Therapie: Wismuth. Demme'sches Eiweissgemenge. Klystiere. 

Am 19. August: Zustand unverändert. Zehn Stühle. Temperatur 37*3, 
Abends 38-3. Gewicht 3140^. 

Am 20. August: Fortschreitende Inanition. Neun übelriechende schlei- 
mige Stühle. Temperatur: In der Frühe 38*6, abends 37*5. Gewicht 3110^. 

Am 21. August: Zahl der Stühle auf fünf abgenommen. Sclerem vorhanden. 
Ueber dem rechten Unterlappen Rasseln hörbar. Temperatur 37*1. Gewicht 3070. 

Am 22. August: Zustand unverändert. Vier Stühle. Sclerem stark ent- 
wickelt. Mundschleimhaut kühl. Temperatur 37*2, 37*5. Gewicht 3040^. 

Am 23. August: Zustand unverändert. Phlegmonöse Infiltration am Nabel 
und Umgebung. Vier Stühle. Temperatur 37*5, 37*8. Gewicht 3050/7. 

Am 24. August: Drei schleimige Stühle. Kind trinkt nicht. Fortschreitende 
Inanition. Zunahme des Sclerems. Temperatur 37*1, abends 36*7. Gewicht 3040^. 

L u i t h 1 e n , Die ZellgewobsTerhärtungen der Nougeborenen . 4 
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Am 25. August: Zustand unverändert. Temperatur 36*1. Gewicht 2970^. 

Am 26. August: Temperatur 7 Uhr früh 36. Gewicht 2920^. Gestorben 
1/2 8 Uhr früh. 

Die Therapie war in der letzten Zeit local gegen die Phlegmone gerichtet; 
gegen das Sclerem wurden Hypodermoklysen, sonst Wärme und die sonst ange- 
zeigten Mittel verwendet. 

Obductionsbefund: Fettsclerem. Starker Magendarmkatarrh mit ülce- 
rationen im obersten Theile des Colon. Zellgewebsvereiterung am Bauche. Hypo- 
statische Pneumonie in beiden Unterlappen. Fettige Degeneration des HerzenS; 
Leber und Nieren. Milztumor. 

0. Margaretha, geboren den 12. August, aufgenommen den 14. August 1901 . 
Aufnahmsgewicht 2100^. A.-Z. 4633. 

Diagnose: Debilitas. 

Status vom 15. August: Schwaches, schlecht entwickeltes Kind, dessen 
Mutter an Lues leidet, das aber normales Verhalten zeigt. Stulil grünlich, mit 
Schleim gemengt. Wegen Milchmangel der Mutter Extrakind. Temperatur 36. 
Gewicht 2200. Zwei Stühle. 

16. August. Temperatur 36*4. Gewicht 2300. Drei Stühle. 

17. August. Bricht angeblich reine Milch. Drei normale Stühle. Temperatur 
36-1. Gewicht 2230^. 

18. August. Vier dünne Stühle. Temperatur 36'5. Gewicht 2170 </. 

19. August. Fünf dünne Stühle. Temperatur 36-2. Gewicht 2100^. 

20. August. Fünf dünne Stühle. Temperatur 36*1. Gewicht 2000^. 

21. August. Kein Erbrechen mehr, fünf dünne Stühle. Temperatur 36'2. 
Gewicht 2000^. 

22. August. An der Basis des rechten Unterlappens Knisterrasseln. Noch 
immer fünf dünne Stühle. Temperatur 36-3. Gewicht 1960^. 

23. August. Fünf dünne Stühle. Temperatur 3 6 '2. Gewicht 1930^. Es 
wird Brustmilch eingespritzt. 

24. August. Schluckt die eingespritzte Milch nicht; Stuhl fast rein wässerig, 
theilweise auch consistenter, wie faserig. Kind stark herabgekommen. Haut trocken. 
Sclerem besonders an Bauch und unteren Extremitäten. Haut massig erythematös. 
Fontanelle fast verschwunden, Augen haloniert, trüb. Mundschleimhaut geröthet, 
kühl, klebrig. Einzelne Atelectasen in den Lungen. Abdomen aufgetrieben, ziem- 
lich gespannt, nicht empfindlich. Extremitäten rigid, leichte Beugecontractur 
der Hände. 

Die Therapie bestand anfangs in Calomel, dann Thee, Einspritzen von 
Milch, zum Schlüsse Senfbäder. 

25. August. Sechs Stühle. Temperatur 35*4. Gewicht 1770^7. Gestorben 
um 2 Uhr nachmittags. 

Sectionsbefund: Enteritis, Bronchitis, pneumonische Herde im rechten 
Unterlappen hinten. Fettsclerem. 



Aus diesen Krankengeschichten ergibt sich, dass die Temperatur 
zur Entwicklung der Aflfection nicht unbedingt eniiedrigt sein nauss. 



Der Urin ist, entsprechend der Grundkrankheit (Cholera infantum, 
Diarrhoe) meist in seiner Menge herabgesetzt, dunkel gefärbt, concen- 
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triert; er enthält kein Eiweiss (Labor de), aber in so reichlicher Menge 
Hainsäure und Urate, dass dieselben am Orificium externum urethrae 
oder am Präputium einen für das blosse Auge sichtbaren Niederschlag 
bilden können (Angot). 

Von Organerkrankungen findet man am häufigsten Darm- 
katarrhe, infectiöse und nicht infectiöse, Cholera infantum, sowie häufig 
Soor. Seltener bestehen Erkrankungen der Lungen, Bronchitiden und 
Bronchopneumonien oder, wie Clementowsky berichtet, bedeutende 
innere Oedeme, oder Blutungen (ein Fall meiner Beobachtung bei 
Milzruptur). 

Geht die Erkrankung dem Exitus entgegen, so tritt unter fort- 
schreitendem Temperaturabfall, Verlangsamung der Respiration und Herz- 
thätigkeit Besinnungslosigkeit ein, das Schreien der Kinder hört auf, 
während in anderen Fällen ein fortdauerndes eigenthümliches Gestöhne 
besteht. 

Das Kind liegt starr und steif wie eine Leiche da, und die Ver- 
langsamung der Respiration und Herzthätigkeit machen es oft sehr 
schwierig, zu entscheiden, ob das Kind noch lebt, ein comatöser Zu- 
stand, der viele Stunden, halbe Tage lang dauern kann. 

Die Dauer der Affection ist verschieden. Trousseau und Parrot 
geben eine Dauer von 2 Tagen und mehr, Clementowsky von 4 — 5, 
Denmann von 7 — 8 Tagen an; doch gilt dies nur für die acut ver- 
laufenden Fälle. Je kürzer nach der Geburt die Affection auftritt, um so 
schneller ist nach L6ger ihr Verlauf. Schwach ausgebildete Fälle, die 
nur die unteren Extremitäten betreffen, können aber auch bedeutend 
länger dauern; nur die malignen Fälle, wo entweder der ganze Körper 
ergriffen oder die Affection zu einer schweren Grundkrankheit tritt, 
zeigen einen sehr schnellen Verlauf. 

Bessert sich der Allgemeinzustand oder die bestehende Krankheit, 
so kann unter Hebung der Herzthätigkeit und Respiration die Affection 
zurückgehen; die Haut wird wieder weicher, zuerst teigig und schliess- 
lich kann vollständige Heilung eintreten. 

Die Prognose richtet sich eben, ohne hier die Frage entscheiden 
zu wollen, ob das Sclerem eine selbständige Krankheit sei, wesentlich 
darnach, ob eine nachweisbare Krankheit oder nur Schwäche des Kindes 
besteht. Während die Affection bei Kindern mit einem schweren Darm- 
katarrhe, der Cholera infantum, eine sehr schlechte Prognose gibt, ist 
dieselbe, wenn nur Lebensschwäche besteht, nicht so ungünstig, indem 
die Therapie dann viel leisten kann. 
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Pathologische Befunde. 

Die Hautdecke bietet bei der Obduction dieselben Erscheinungen 
wie im Leben. Beim Einschneiden in das Gewebe fliesst ausserordent- 
lich wenig, oft gar keine Flüssigkeit heraus. Häufig ist das Gewebe so 
vollkommen trocken, dass selbst bei Druck auf dasselbe kein Tropfen 
Flüssigkeit aus demselben heraustritt. Das Fettgewebe ist fest, trocken, 
stearinähnlich, einem Stücke geronnenen rohen Fettes ähnlich. 

Vereinzelt findet man ausser den bei schwächlichen Kindern selten 
fehlenden Atelectasen der Lungen keine Veränderungen der inneren 
Organe. Sonst findet man die der Grundkrankheit entsprechenden Ver- 
änderungen, jene Aflfectionen, die das Sclerem hervorgerufen und be- 
dingt haben. 

Am häufigsten sind im Darmtracte die Erscheinungen der Cholera 
nostras, der Sommerdiarrhoe oder einer mehr oder weniger acuten Ente- 
ritis überhaupt. In den Lungen findet man häufiger Oedem oder bron- 
chitische, sowie pneumonische Processe. 

Als ätiologisch in Beziehung stehende Veränderungen an den inneren 
Organen sind ausserdem die serösen Ergüsse in die Pleuraräume, Peri- 
cardial- sowie Peritonealraum, aufzufassen. Am Peritoneum findet man 
auch hie und da kleine Blutaustritte (Angot). In einem Falle meiner 
Beobachtung ergab die Obduction eine bedeutende Blutung in den Peri- 
tonealraum infolge Milzruptur. Herz und Leber, häufig fettig degeneriert, 
zeigen so wie die Milz die einer bestehenden Grundkrankheit entspre- 
chenden Veränderungen. Die von Perret (1864) und weiterhin von 
Parrot (1872) beschriebenen Harnsäureinfarcte der Nieren, die neuer- 
dings Angot des Ausführlicheren bespricht und mit den Flüssigkeits- 
verlusten des Organismus in Zusammenhang bringt, haben keine beson- 
dere pathologische Bedeutung. 

Das Gehirn ist meist hyperämisch; Hervieux hat apoplectische 
Herde, Clementowsky eine auffallende Hyperämie der corticalen Sub- 
stanz der Hemisphären beschrieben. Blutungen unter die Hirnhäute und 
zwischen Kückenmark und seine Häute bestanden in dem Falle von 
Goodell (s. Anhang). 

Histologische Untersuchungen wurden bisher von Clemen- 
towsky, Parrot, Northrup, Ballantyne mitgetheilt. 

Das Rete zeigt nach diesen Autoren keine Veränderungen, ist 
höchstens etwas verschmälert (Parrot). Das Corium ist ebenfalls normal, 
die Faserbündel desselben sind näher zusammengerückt, die Gefässe 
besonders in den Papillen leer, zusammengezogen. 
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Das Fettgewebe ist reichlich vorhanden, enthält, worauf besonders 
Langer und Knöpfelmacher hinwiesen, reichlich fettsaure Kry stalle, 
ist von mehr oder weniger breiten Bindegewebsbtindeln durchzogen. Wo 
dieselben breit sind, sind die Zellen des eingeschlossenen Fettgewebes 
kleiner, dafür reichlicher an der Zahl, mit deutlich sichtbarem Kerne, 
während an den Stellen, wo die Faserbtindel schmal, die Fettzellen 
grösser sind. 

Der Unterschied zwischen den einzelnen Autoren liegt nicht so in 
den Befunden als in der Deutung derselben. Während Clementowsky 
und Northrup diesen Veränderungen keine Bedeutung beilegen, nehmen 
andere Autoren auf Grund ihrer Befunde, dass die Inseln des Fett- 
gewebes sowohl wie die Zellen mit dem deutlich sichtbaren Kern kleiner 
seien, eine Resorption des Fettes an (Parrot, Angot), während Ballan- 
tyne von einer Induration des subcutanen Gewebes, einer Zunahme der 
Zahl und Dicke der Bindegewebsbündel spricht. 

Ich habe mehrere Fälle von typischem Fettsclerem histologisch 
untersucht und kann keinen charakteristischen Befund erheben. Es han- 
delt sich, wie besonders Controlpräparate von der Haut gleichalteriger 
Kinder zeigen, weder um irgendwie charakteristische Veränderungen des 
Fettes noch des Bindegewebes. 

Der histologische Befund ist entweder einfach negativ, oder man 
hat, entsprechend der durch die Grundkrankheit bedingten Cachexie, das 
Bild einer cachectischen atrophischen Haut. So ist die scheinbare Zu- 
nahme der Bindegewebsbündel durch das Zusammenrücken der Fasern 
zu erklären, so ist die Abnahme des Fettgewebes, der grössere Zell- 
reichthum desselben durch die Cachexie der Kinder zu erklären. 

Die Pathologie des Processes liegt aber weder in einer Resorption 
des Fettes, noch in einer Zunahme des Bindegewebes. 

Pathogenese. 

Die Härte des ganzen Körpers, die active und passive Unbeweg- 
lichkeit führte die ersten Beschreiber zu der Idee, dass es sich um eine 
krampfhafte Zusammenziehung der Gewebe handeln müsse, nachdem 
sie solche Erscheinungen sonst nur beim Starrkrampf gesehen hatten. So 
erklärten Underwood und später Lodemann den Zustand für einen 
krampfhaften. Stütz nahm tonischen Zellgewebskrampf, Baum 6s Con- 
tractur oder Rigidität der Musculatur an, während Lebefure de Villc- 
brune, der erste Uebersetzer des Underwood'schen Handbuches, die 
Erklärung in einer von aussen auf die Haut einwirkenden Schädlichkeit, 
in einer gerbenden Eigenschaft des Fruchtwassers, suchte. Andry wurde 
als erster auf die eigenthümliche Beschaffenheit des Fettes aufmerksam. 
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betrachtete die harten Fettklumpen aber als pathologische Producte, und 
auch Denis suchte das Wesen der AflFection in einer normwidrigen Re- 
production des Fettes. Die zuerst von Chambon ausgesprochene An- 
sicht, dass es sich um eine mechanische Verhärtung des Fettes handle, 
wurde, nachdem weiterhin Carus (1816) die Aflfection als ein Gesunken- 
sein der Lebensthätigkeit bezeichnet hatte, von Billard wieder auf- 
genommen. Billard erklärte, dass das Fett meist im Augenblicke des 
Todeskampfes gerinne, ja bei plötzlich verstorbenen Kindern erscheine 
die AflFection sogar erst nach dem Tode; unter gewissen Umständen, 
wenn nämlich durch irgend eine Ursache die thierische Wärme vermin- 
dert werde, könne aber das Fett auch bei Lebzeiten gerinnen. „On 
congoit que le tissu adipeux peut bien, dans certaines circonstances, se 
figer de la sorte, mcme pendant la vie, si, par une cause quelconque, 
la chaleur animale vient ä Tabandonner." Aus diesem Satze ist wohl 
nicht mit Sicherheit zu entnehmen, dass Billard das Sclerem bloss als 
cadaveröses Symptom betrachtete, wie es bei Besprechung der Ansichten 
Billards in der Literatur meist geschieht. 

Billards Ansicht fand allgemeine Verbreitung; durch andere 
Autoren wurde das von ihm besprochene agonale Auftreten der AflFec- 
tion dahin erweitert, dass dieselbe nur nach dem Tode vorkomme. So 
erklärt Valleix, dass Denis und Blanche mit Unrecht das Sclerem 
bei lebenden Kindern gesucht hätten, Vogel behauptete sogar, dass das- 
selbe nur dann gefunden werde, wenn die Leichen der Kälte ausgesetzt 
würden, Ansichten, die aber durch Eilliet und Barthez, sowie durch 
die Beobachtung von Trousseau, der ein Kind mit Fettsclerem noch 
zwei Tage leben sah, sowie durch alle späteren Autoren widerlegt 
wurden. 

Wenn auch schon J. Th. Schindler, sowie Ritter darauf hin- 
gewiesen, dass die AflFection besonders nach profusen Säfteverlusten vor- 
komme, so änderten sich doch erst durch Clementowsky die Ansichten 
über die Pathogenese der Aflfection wesentlich. Während bis dahin nur 
die niedere Temperatur als das Wesentliche aufgefasst worden war und 
nur Lös ebner ausserdem Constitutionsanomalien angenommen hatte, er- 
klärte Clementowsky, dass ausser dieser der Verlust parenchymatöser 
Flüssigkeit bei der Pathogenese eine wichtige Rolle spiele, indem die- 
selbe zum Ersätze des in den äusseren oder inneren Ausschwitzungen 
verbrauchten Blutserums herangezogen werde, welche Ansicht in ähn- 
licher Weise auch von Parrot (1877) vertreten wurde. 

Das Hauptgewicht auf den Flüssigkeitsverlust wurde weiterhin von 
Widerhofer gelegt, der ausführte, dass es, da die parenchymatöse 
Flüssigkeit nicht ausreiche, zu hochgradigen Stauungen, Stasen und 
Thrombosen in den verschiedensten Capillarbezirken mit Lähmung der 
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vitalen Centren nach umfangreichster Eindickung des Blutes und Aus- 
trocknung der Körperorgane komme, welche Ansicht auch von Solt- 
mann bestätigt wurde, so dass diese Autoren das Wesentliche des Pro- 
cesses in der Austrocknung des Körpers finden. Auch in einer weiteren 
Richtung wies Clementowsky den richtigen Weg, wenn auch die auf 
seine Anregung hin von Zhukowsky angestellten chemischen Unter- 
suchungen des Fettes keine besonderen Resultate ergaben. Die ersten 
erfolgreichen chemischen Untersuchungen wurden von Langer 1881 an- 
gestellt; derselbe fand, dass das kindliche Fett seine härtere Consistenz 
dem starken Gehalte an festen Fettsäuren (Palmitin- und Stearinsäure) 
verdanke, dadurch erst bei 45^ C. schmelze. Dabei nahm aber Langer 
auf das Klinische, die profusen Säfteverluste, keine Rücksicht. 

Erst durch die Arbeit von Knöpfelmacher wurde unter Berück- 
sichtigung aller Factoren die Erklärung des Sclerems gegeben. Nach 
diesem Autor sind drei Momente die Ursache des Fettsclerems : der 
Flüssigkeitsverlust, die Temperaturemiedrigung, der hochliegende Er- 
starrungspunkt des kindlichen Fettes; der letztere ist bedingt durch den 
geringen Oelsäuregehalt beim Neugeborenen, der nur 43*3 ^/^ beträgt und 
erst im zwölften Monate den für Erwachsenen geltenden Wert von 65*0 ^/^ 
erreicht. Dieses Steigen des Oelsäuregehaltes bedingt es, warum nach 
dem zweiten Monate das Sclerem sehr selten vorkommt, warum dasselbe 
nach dem sechsten Monate nie mehr beobachtet wird. Noch zwei Punkte 
werden durch die chemischen Untersuchungen Knöpfelmachers auf- 
geklärt: Die Beobachtung, dass das Fett eines abgemagerten Kindes 
ärmer an Oelsäure ist als das eines normal entwickelten, erklärt es, 
warum besonders schwächliche Kinder befallen werden, der Befund, dass 
die Fersenhaut einen viel höheren Oelsäuregehalt hat als andere Partien, 
erklärt die sonst unbegreiflich erscheinende Beobachtung, dass nur zwei 
Partien des Körpers, die Handflächen und Fusssohlen, nie von der Aflfec- 
tion befallen werden; das Freibleiben des Scrotums und des Dorsum 
penis erklärt sich durch die Fettarmut der betreffenden Partien. 

Wenn auch diese in klinischer Hinsicht durch Ritter, Clemen- 
towsky und Widerhofer begründete Ansicht der Pathogenese der Aflfec- 
tion, welche durch Langers und besonders Knöpfelmachers chemische 
Befunde eine weitere Stütze und Erklärung fanden, die meisten An- 
hänger erhalten, so hat sie doch keine allgemeine Geltung zu erlangen 
vermocht. Diese Erklärung bedingt durch das grosse Gewicht, welches 
auf den Verlust von Flüssigkeit gelegt wird, dass das Sclerem keine 
vollkommen selbständige Krankheit sei, sondern nur symptomatische 
Bedeutung besitze. 

Ebenso aber wie die Ansicht von Parrot, der das Fettsclcrem als 
eine Form der Athrepsie erklärte, trotz der ihn unterstützenden Arbeiten 
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von Depaul und Letulle besonders von Baginsky, d'Espine et 
Picot, Comby, Descroizilles, Miras, Namias u. a. m. widerlegt 
wurde, indem dieselben zeigten, dass sich die Aflfection auch ausserhalb 
der Athrepsie entwickeln könne, hat auch die früher erwähnte Ansicht 
Widerspruch hervorgerufen. Denn wenn nun auch alle Autoren seit 
Denmann, Underwood, Valleix, Bouchut angeben, dass das Scierem 
besonders nach profusen Säfteverlusten, also besonders im Gefolge der 
Cholera infantum, der Darmkatarrhe, seltener innerer seröser Ergüsse, 
z. B. Pleuritis, oder anderer Erkrankungen, wie der Pneumonie, vor- 
kommen, so gibt es doch andererseits Fälle, wo absolut keine Spur von 
Flüssigkeitsverlusten vorgekommen und trotzdem bei Fehlen jeder ander- 
weitigen Erkrankung sich typisches Scierem entwickelte (z. B. Fälle von 
Miras, Landais, Angot). 

Auf Grund dieser Beobachtungen treten manche Autoren, wie schon 
früher Barthez und Eilliet, auch jetzt noch dafür ein, dass das Scierem 
ohne jede andere pathologische Veränderung selbständig vorkomme 
(Tarnier, Laborde, Angot, Artikel Sclereme von J. H. M. im Journal 
des practiciens), wie in ähnlicher Weise Barduzzi dasselbe als Folge 
mangelhafter Ernährung erklärte, Henocb dasselbe auf eine allgemeine 
Atrophie zurückführte. 

Die Frage, ob das Scierem vollständig autochthon entstehen könne, 
ist sehr schwer zu entscheiden; ich habe dasselbe nie ohne jede andere 
Erkrankung sich entwickeln gesehen. 

Fürs erste ist es möglich, dass bei den schwächlichen Kindern 
sehr geringe, oft vielleicht nicht bemerkte oder sehr schwer constatier- 
bare Flüssigkeitsverluste entweder durch den Darm, vielleicht aber sogar 
durch gesteigerte Hauttranspiration genügen können, um die Erschei- 
nungen hervorzurufen. 

Weiterhin kann aber auch ein Irrthum in der Art leicht vorkommen, 
dass ein Grund für die Entstehung des Sclerems nicht zur Beobachtung 
gelangte. 

Von den in der Literatur publicierten Fällen lassen die meisten 
diesbezüglich einen Einwand zu, indem entweder das Kind nicht von 
dem Momente der Geburt an, erst mit entwickeltem Scierem, beobachtet, 
oder dass nach dem Tode keine Obduction gemacht wurde. Es müssen 
ja nicht immer profuse Diarrhoen sein, in deren Gefolge sich die Aflfec- 
tion entwickelt, sondern nach den Beobachtungen von Clementowsky 
kann sie auch nach profusen inneren Ergüssen, ja sie kann auch nach 
Blutungen entstehen. Einen diesbezüglichen Fall habe ich beobachtet. 
Bei einem Kinde entwickelte sich nach normaler Geburt am ersten Tage 
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ein typisches Sclerem, ohne dass ein irgendwie nachweisbarer Säfte* 
Verlust oder irgend eine Erkrankung vorhanden; also ein scheinbar voll- 
kommen autochthon entstandener Fall. Die Section ergab eine starke 
Blutung in die Peritonealhöhle infolge von Milzruptur, also einen ge- 
nügenden Grund für die Entwicklung der Affection. Wäre keine Obduc- 
tion gemacht worden, so hätte man auch eine autochthone Entstehung 
der Affection angenommen. So verhält es sich vielleicht in vielen Fällen ; 
ein einziger Fall (erster Fall von Angot) lässt keine solchen Einwen- 
dungen zu; in diesem bestand zur Zeit der Geburt ein fieberhafter Pro- 
cess, Typhus, der Mutter, was vielleicht, wie Angot meint, von Einfluss 
gewesen sein konnte. 

Ich glaube deshalb wohl, dass für die Entstehung der Affection 
wohl fast immer ein besonderer Grund vorhanden sein muss. Es handelt 
sich ja nicht um eine blosse Gerinnung des Fettes, denn sonst müssten, 
wie Jarisch einwendet, die Leichen aller Kinder der ersten Lebenszeit 
ähnliche Erscheinungen zeigen. Andererseits sind aber auch die Verluste 
an Flüssigkeit, eine so grosse Rolle sie auch spielen, nicht das wich- 
tigste pathogenetische Moment, da sonst die Affection auch im späteren 
Alter zur Beobachtung käme; das Auftreten gerade nur in der aller- 
ersten Lebenszeit, wo das Fett die eigenthümlichen chemischen Eigen- 
schaften zeigt, die gleichzeitige Abnahme der Häufigkeit der Affection 
mit dem Steigen des Oelsäuregehaltes im zunehmenden Alter, das Ver- 
schontbleiben der Körperpartien, welche in ihrem Fette einen höheren 
Oelsäuregehalt aufweisen, sprechen unbedingt dafür, dass die Be- 
schaffenheit des Fettes die Grundbedingung zur Entstehung der Affec- 
tion bildet. 

Bei diesen Verhältnissen muss wohl angenommen werden, dass es 
nur in den seltensten Fällen zu einer autochthonen Entstehung der 
Affection kommen könne. Fast stets wird sich wohl irgend ein Flüssig- 
kcitsverlust nachweisen lassen. 

Auch die Annahme von Hennig, der als erster (1861) die deletäre 
Wirkung der Kälte auf den kindlichen Organismus als ätiologisch wich- 
tiges Moment anführte, kann nicht acceptiert werden, wenn auch hier- 
durch die scheinbar autochthonen Fälle eine Erklärung erhielten. Auch 
jetzt noch begegnet man der Angabe, dass Kälteeinwirkung ätiologisch 
in Betracht komme. Jetzt wird wohl nicht mehr eine directe Gerinnung 
des Fettes durch äussere Temperatur angenommen (Andry, Sauville), 
sondern der schädliche Einfluss der Kälte wird folgend ermasscn erklärt: 
Infolge der Kälteeinwirkung auf die Haut komme es zur Verlangsamung 
und Stockung der Hautcirculation ; da durch die Schwäche des Kindes 
die Respiration ungenügend, die Circulation behindert sei, werde die 
animale Wärme herabgesetzt, es komme zu dem oft so starken Tempe- 
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raturabfall, infolge dessen das Fettgewebe, entsprechend seiner eigen- 
thümlichen chemischen Zusammensetzung, gerinne. 

Diese Einwirkung der Kälte soll es auch bedingen, dass die Aflfec- 
tion besonders häufig im Winter zur Beobachtung komme, was, wie die 
Citierung gewöhnlich lautet, „alle Autoren" angeben. Vielleicht hängt 
diese Angabe damit zusammen, dass Oedem und Fettsclerem sehr selten 
geschieden werden, und da das erstere die weitaus häufigere Krankheit 
ist und thatsächlich in der kalten Jahreszeit häufiger zur Beobachtung 
kommt, so ist dies wohl auf das Fettsclerem übertragen worden. That- 
sächlich findet sich eine solche Angabe bei den Autoren, welche sich 
speciell mit dem Fettsclerem befasst haben, meist nicht, und auch ich 
kann mich ihr nicht anschliessen; im hiesigen Findelhause sah ich im 
Herbste den letzten Fall von Sclerema adiposum und seither den ganzen 
Winter hindurch keinen einzigen, während Sclerödeme sehr zahlreich 
zur Beobachtung gelangten; im Sommer ist dagegen das Fettsclerem 
keine so seltene Erscheinung. 

Es wäre ja schliesslich auch sehr unwahrscheinlich, dass die Kälte 
zwei ganz verschiedene, ja einander entgegengesetzte Zustände bedingen 
sollte, wie das Sclerödem und das Fettsclerem. Es ist ja viel erklär- 
licl;ier, dass der Einfluss niedriger Temperaturen, die Circulation und 
Respiration verlangsamen, zu Störungen der ersteren, zum Oedem führt; 
dass die Kälteeinwirkung auf eben demselben Wege oder vielleicht sogar 
direct zur Herabsetzung der animalen Wärme führt, ist ja ganz gut 
möglich, dass es aber dabei nicht zu Störungen in der Circulation, son- 
dern bloss zum Temperaturabfall mit folgendem Scierem kommt, müsste 
erst an vollständig einwandsfreien Fällen nachgewiesen werden. 



Am häufigsten entwickelt sich also die Aflfection nach profusen 
Säfteverlusten, wie der Cholera infantum, Sommerdiarrhoe, oder auch 
nach anderen Affcctionen, inneren serösen Ergüssen oder Blutungen, bei 
besonders schwächlichen Kindern der allerersten Lebenstagc wohl auch 
schon nach sehr geringfügigen Säfteverlusten vielleicht durch den Darm 
oder sogar vielleicht auch durch die Haut. Eine Entstehung ohne solche, 
eine vollständig autochthone Entwicklung der Aflfection, zu deren Er- 
klärung die Einwirkung der Kälte herangezogen wird, kann zwar nach 
den Beobachtungen einzelner Autoren nicht vollständig abgewiesen 
werden, doch halte ich dieselbe für nicht sehr wahrscheinlich, jedenfalls 
aber als eine in den seltensten Fällen vorkommende. 

Eine infectiöse Aetiologie wieder, wie schon der erste Be- 
schreibcr der Aflfcction, Undcrwood, der endemischen Charakter an- 
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genommen hatte, vermuthet hat, entbehrt jeder Berechtigung, und 
auch die Befunde von H. Schmidt, der in einem Falle Hämor- 
rhagien der Haut, Bacterien in denselben, sowie in den Capillar- 
gefässen des Fettgewebes gefunden, beweisen höchstens, dass sich das 
Sclerem auch im Gefolge oder zugleich mit einem septischen Processe 
entwickeln kann. 

Eine nervöse Grundlage für die Affection anzunehmen, wie dies 
Mumcsci d'Agata gethan, der das Sclerem im weiteren Sinne (beide 
Formen, Oedem und Fettsclerem) für eine vasomotorische und trophische 
Vagusneurose erklärte, entbehrt ebenso wie die Annahme von Somma 
und Ballantyne, es handle sich wahrscheinlich um eine trophische 
Störung des Nervensystems, jeder Berechtigung. 

Therapie. 

Das Historische betreffs der Therapie ist schon beim Oedem be- 
sprochen worden, und werden deshalb hier bloss die neueren Erfah- 
rungen und in Anwendung gebrachten Methoden besprochen werden. 

Vieles hat die Therapie beim Fettsclerem mit der des Sclerödcms 
gemeinsam. 

Da die Ansicht ausgesprochen wurde, dass Kälte ätiologisch wichtig 
sei, ist jedenfalls prophylactisch vorzugehen. Ueberhaupt soll jedes 
frühgeborene, schwächliche, subnormale Kind sorgsamst vor Abkühlung 
geschützt werden; am meisten empfiehlt sich, das Kind gleich in die 
Couveuse zu geben. Weiterhin ist für gute Ernährung, Mutter oder 
Amme Sorge zu tragen, und nur wenn nicht anders möglich, darf man 
künstliche Ernährung einleiten. 

Dem Kräftezustande ist die grösste Aufmerksamkeit zu schenken 
und eventuell schon frühzeitig Cognac oder schwarzer Kaffee zu geben; 
nimmt das Kind die Brust nicht, so ist die Nahrung mit dem Löffel 
oder, wenn dies nicht möglich, mit der durch die Nase eingeführten 
Schlundsonde einzuführen. 

Gegen die Atelectasen der Lungen, sowie zur Vermeidung der 
schädlichen Folgen mangelhafter Athmung sind die künstliche Respira- 
tion, Einblasungen in die Lungen, sowie als wirksamstes Mittel die 
Sauerstoflfinhalationen anzuwenden (Näheres hierüber s. beim Oedem). 
Auch die beim Oedem besprochene Massage hat als locale Behandlung 
der befallenen Partien grossen Wert, und auch Einreibungen mit Ol. 
camphoratum werden neuerdings sehr empfohlen (Lewi, Namias). Zur 
weiteren Anregung der Circulation werden auch heisse Bäder, Namias, 
bis 40^ C, Lewi 45—50^ C, mit Vortheil angewendet. 
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Die bestehende Grundkrankheit oder eine Complication hat nach 
den gewöhnlichen Grundsätzen behandelt zu werden. 

Soweit stimmt die Behandlung des Sclereras vollständig mit der 
des Oedems überein; nur ein Specielles hat dieselbe. Entsprechend den 
grossen Säfteverlusten kann man mit ausgezeichnetem Erfolge die Ein- 
spritzung von künstlichem Serum (Natr. chlor. 4*0, Natr. bicarbonic. 3-0, 
Aq. dest. 1000*0), dreimal täglich je 10 g, entweder in die Glutäalmuskeln 
(Hutine 1, Angot) oder subcutan an der Dorsalfläche des Oberschenkels 
vornehmen. Diese Behandlung ist aber auch bei den Fällen anzuwenden, 
bei welchen keine mit nachweisbaren Flüssigkeitsverlusten verbundene 
Krankheit bestanden hat oder besteht, da sie auch in diesen sehr gute 
Resultate gibt. 



Anhang. 

Besprechung der Sclerodermia neonatorum, 
sowie der zweifelhaften Fälle. 



Schon im Beginne dieser Abhandlung wurde besprochen, dass in 
der Diagnose Sclerem grosse Verwirrung herrscht; es wurden einerseits 
Fälle unter diesem Namen beschrieben, die der Sclerodermie zuzurechnen 
sind, andererseits gehört ein Fall von angeborener Sclerodermie, der auch 
in der Literatur unter diesem Titel geführt wird und dadurch geeignet 
war, in der Kenntnis dieser AflFection Unklarheit zu schaflfen, wie ich 
zeigen werde, zum Sclerem. 

In erster Linie handelt es sich hier an dieser Stelle darum, zu 
zeigen, ob unter den als Sclerem beschriebenen Fällen sich solche be- 
finden, die vielleicht der Sclerodermie angehören. 

Sclerodermie im Säuglingsalter. 

Wie bekannt, wird auch in der allerersten Lebenszeit, wenn auch 
recht selten, Sclerodermie beobachtet. Die ersten diesbezüglichen Beob- 
achtungen stammen von Gruse aus den Jahren 1875, 1876 und 1879. 
Gruse beschrieb vier Fälle, von denen zwei am 14., die anderen am 
16. und 18. Lebenstage begannen. Seither wurde erst im Jahre 1898 
wieder von Neumann ein Fall bei einem IStägigen Mädchen beob- 
achtet. Die von Silbermann in seiner Arbeit über Sclerodermie im 
Kindesalter angeführten Fälle von Goodell (1871) und Boldoni (recte 
Badaloni) sind von Lewin-Heller und von Neumann angezweifelt 
worden; dieselben sind auch in dieser Abhandlung besprochen und ge- 
hören thatsächlich nicht zur Sclerodermie; ebensowenig gehören dazu 
der als Sclerodermie bezeichnete Fall von Stadthagen (1855) bei einem 
sechsmonatlichen gesunden Kinde, der als Erythem an den Oberschenkeln 
und Wade begann, sich rasch über den ganzen Körper mit Ausnahme 
des behaarten Kopfes, Augenlider, Nase und Lippenränder verbreitete 
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und am 9. Tage unter sehr starker Exfoliation in Heilung tibergieng. 
Während dieser Fall wohl ein toxisches Erythem darstellen dürfte, ist 
der als Sclerodermia neonatorum bezeichnete Fall von Weickert ein 
Oedem und erysipelatöse Entzündung im Gefolge einer Nabelsepsis, 
welcher Fall dann unter allgemein pyämischen Erscheinungen (Haut- 
absccss, Gangränen etc.) am 16. Krankheitstage zugrunde gieng. 

Das sind die wenigen Daten, die bisher über die Sclerodermie im 
ersten Lebensalter bekannt sind und der Besprechung hier voraus- 
geschickt werden mussten. 

Bei der Durcharbeitung der Literatur über das Sclerem fand ich, 
dass manche Fälle nicht dieser Aflfection, sondern der Sclerodermie 
zuzurechnen sind. 

Ganz abgesehen von dem Falle Isamberts bei einem Kinde von 
13 Monaten, den übrigens Crocker schon ausgeschieden und der Sclero- 
dermie zugerechnet hat, blieben doch eine Anzahl von Fällen, welche 
bisher nie angezweifelt, sondern stets als Sclerema neonatorum betrachtet 
wurden. Bei einzelnen dieser Fälle ist die Nichtzugehörigkeit zu der 
hier besprochenen Aflfection evident; so der Fall von Mac Andrew, in 
welchem die Erkrankung mit 16 Monaten begann, so der Fall von 
Bar low, in welchem sie sich mit SVg Jahren entwickelte, so die drei 
von Angel Money im Jahre 1888 unter dem Titel „Chronic infantile 
sclerema and paralysis" publicierten Fälle; diese letzteren betrafen drei 
weibliche Kinder einer Mutter, während deren Sohn ganz gesund war, 
bei denen sich nach den ersten Lebensmonaten, besonders am Gesässe 
beginnend, Hautverhärtungen entwickelten, die aber mit Lähmungen ein- 
zelner Muskeln, clonischen und spastischen Erscheinungen derselben, Ein- 
wärtsdrehung der Hände, Equinus- und Varusstellung der Füsse etc. ver- 
bunden waren und im Alter von 4^/2, 8 und 9 Monaten zum Tode führten. 

Schon nach diesen kurzen Daten ist es wohl klar, dass diese Fälle 
nicht zum Sclerema neonatorum gehören; sie mussten aber trotzdem an- 
geführt werden, da Ballantyne dieselben neuestens trotz der von ihm 
sonst anerkannten Sonderstellung der Sclerodermie zum Sclerema neona- 
torum rechnete, wie ja überhaupt die Verwirrung durchaus nicht darauf 
beruht, dass die betreffenden Autoren den Namen „Sclerem" für Sclero- 
dermie anwenden würden; nein, dieselben trennen ihre Fälle von dieser 
und bezeichnen sie direct als Sclerema neonatorum. 

Während bei den bisher angeführten Beobachtungen die Sache 
wohl ganz klar liegt, sind die folgenden Fälle von Angel Money, 
Barrs, Garrod, Blacker und Bunch nicht sogleich auszuscheiden, da 
es sich doch wenigstens um Kinder in der ersten Lebenszeit handelte. 

Zur besseren Erläuterung der Befunde sollen daher kurze Auszüge aus 
den betreffenden Krankengeschichten und Beschreibungen gegeben werden. 
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Angel Money beschrieb unter dem Titel „A case of sclerema 
neonatorum successfully treated by mercurial inunction" folgenden Fall: 

Das bei der Besichtigung 5 Wochen alte Kind wurde mit Flecken an der 
rechten Schulter, hinteren Axillarfalte und in der rechten Parotisgegend geboren. 
Zm' Zeit; als Money dasselbe sah, war die Haut an der ganzen hinteren Partie 
des Körpers, mit Einschluss des Halses, der Schultern, der Hinterbacken, der 
Beine, in auffallend symmetrischer Weise erkrankt. Die Palmae und Plantae frei. 
Die Haut roth, hart, wie verkalkt anzufühlen. Leber normal, Milz hypertrophiert. 
Temperatur und Puls normal. 

Unter Quecksilbereinreibungen nach 1^2 Monaten vollständige Heilung. 

Barrs A. 6. beschreibt unter dem Titel „Notes on a case of scle- 
rema neonatorum" folgenden Fall: 

Bei dem bei der Besichtigung 1 Monat alten Kinde begann die Affection am 
vierten Lebenstage an der hinteren Seite des Unterschenkels unterhalb der Fossa 
Poplitea und breitete sich von da aus. 

Bei der Besichtigung bestand bei dem sonst vollständig gesunden, wie 
erwähnt einmonatlichen Kinde eine livide Röthe und Infiltration der Haut der 
unteren Körperpartie bis zum Knie. Die Haut war nicht faltbar und so hart, dass 
kein Fingerdruck möglich war. Zugleich bestanden einzelne papulöse Efflore- 
scenzeU; die nicht den gleichen Charakter zeigten wie die Hauptaffection ; ein bis 
zwei circumscripte gleichartige Herde wie diese bestanden in der rechten Del- 
toidesgegeud. 

Nach zweimonatlicher Krankheitsdauer fast ausgeheilt, nach drei Monaten 
alles verschwunden. 

Hinzugefügt muss werden, dass Barrs selbst einigen Zweifel in 
seine Diagnose setzt („I have very little doubt, that this case was an 
exemple of the condition known as sclerema neonatorum, as distinguished 
from oedema neonatorum . . .") und die Eigenthtimlichkeit der Beschrän- 
kung auf die untere Partie des Körpers, sowie den Ausgang in Hei- 
lung betont. 

Garrod A. stellt der Medical Society of London als Sclerema, 
beziehungsweise Oedema neonatorum im Jahre 1895 folgenden Fall vor: 

Das bei der Besichtigung 4 Wochen alte Kind wurde mit Flecken am Ge- 
sässe geboren. Dieselben breiteten sich aus, bis sie die ganzen Hinterbacken und 
Schenkel einnahmen; auch die Dorsalseite der Oberarme war befallen. 

Die Stellen waren scharf begrenzt, landkartenartig (mape like), roth ge- 
färbt, fleckig (there was pink mottling in places). Kein Fingerdruck möglich. Die 
Beine konnten weder in der Hüfte noch im Kniegelenke ordentlich gestreckt 
werden; in der Regio poplitea war die Haut wie angewachsen (there was hide- 
bound condition). 

Kind sonst ganz gesund, schlief gut und nahm die Brust gut; kein Zeichen 
innerer Erkrankung; Temperatur normal. 

In den nächsten Wochen Hess die Härte nach, der Fingereindruck blieb 
stehen. Die Härte verschwand nicht gleichmässig, sondern es blieben längere Zeit 
einzelne Inseln davon zurück. Erst nach vier Monaten trat unter Leberthran und 
Einreibungen mit Quecksilber (blue ointment) vollständige Heilung ein. 
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Black er G. F. stellte der Dermatological Society of London am 
9. Februar 1898 folgenden Fall vor: 

Bei dem 5 Wochen alten Kinde begann die Affection am zweiten oder dritten 
Lebenstage, an welchem die Amme bemerkte, dass die Hinterbacken härter als 
normal seien. 

Bei der ersten Besichtigung mit 4 Wochen waren die Hinterbacken, der 
Rücken von der Mittellinie bis zur hinteren Axillarfalte, die äussere Seite der 
Schenkel und Beine, sowie die Arme und Vorderarme ergriffen ; am Stamme war 
die Affection diffus, während an den Extremitäten circumscripte Herde bestanden. 

An den befallenen Partien, die scharf begrenzt sich von der Umgebung ab- 
heben, die Haut geröthet, nicht faltbar, wie mit der Unterlage verwachsen, un- 
verschieblich ; der Fingereindruck gleicht sich nach einigen Minuten aus. Die 
erkrankten Partien zeigen keine Veränderung der Temperatur und Sensibilität. 
Anfangs schienen die Flecken sehr schmerzhaft zu sein, denn das Kind schrie bei 
Berührung derselben. Das Allgemeinbefinden des Kindes war gut, kein Zeichen 
innerer Erkrankung; gute Nahrungsaufnahme; Herz, Athmung, Temperatur 
normal. 

Das Kind wurde nie der Kälte ausgesetzt, hat sehr gute Lebensverhältnisse 
und gute Ernährung. 

Blacker meint, es handle sich um ein Oedema neonatorum bei 
gesundem Kinde, um subcutanes Oedem mit Induration bei einem Neu- 
geborenen. 

Bunch J. L. stellte der Dei*toatological Society of Great Britain 
and Ireland am 23. Februar 1898 folgenden Fall als Sclerema neona- 
torum vor: 

Das Kind, dessen Alter nicht angegeben, ist nach den Daten mindestens 
6 Wochen alt. Die Affection begann am Gesässe. Bei der Vorstellung besteht 
massive Induration der Hinterbacken mit scharf begrenztem Rande, die über die 
äussere Fläche beider Schenkel, besonders rechts, reicht, sowie auch die untere 
Rückenpartie einnimmt, wobei die Anordnung nicht ganz symmetrisch ist. Kein 
Fingerdruck möglich. 

Temperatur 96*6 ® Fahrenheit. Gute Nahrungsaufnahme, gutes Allgemein- 
befinden, keine innere Erkrankung. 

Bunch erwähnt, dass in den letzten zwei Jahren viele solche Fälle 
in Garrods Klinik gebracht wurden, die alle genesen sind. 

In der Discussion über diesen Fall erklären Pernet und Abraham 
den Fall nicht für ein Sclerema neonatorum, letzterer direct für Sclero- 
dermie. 

Diese fünf Fälle, welche alle als Sclerema neonatorum publiciert 
und bis auf den letzten, der überhaupt bisher nirgends besprochen wurde, 
widerspruchslos in die Literatur aufgenommen und in derselben geführt 
wurden, unterscheiden sich nun aber doch wesentlich von dem als 
Sclerema neonatorum früher beschriebenen Processe. 

Das Hauptsächlichste, allen ihnen gemeinsam, sind das vollkommene 
Wohlbefinden, der gute Allgemeinzustand der Kinder, das Fehlen jeder 
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anderen inneren Erkrankung, die normalen Verhältnisse des Pulses, der 
Respiration, der Temperatur, die lange Dauer der Krankheit, die sich 
erst in den weiteren Lebenswochen voll entwickelte, die schliessliche 
vollständige Heilung, die erst nach circa 1 — 4 Monaten auftrat. 

Von den speciellen Befunden der Haut ist Folgendes hervorzuheben : 
Die Aflfection begann nie an den peripheren Körperpartien, begann nicht 
als diffuse Infiltration, sondern mit mehr weniger umschriebenen Herden 
(Money: angeborene Flecken an der hinteren Axillarfalte und in der 
Parotisgegend; Barrs: Flecken unterhalb der Fossa poplitea; Garrod, 
Blacker und Bunch: Flecken und Verhärtung am Gesässe). Von diesen 
Stellen breitete sich die Aflfection aus, bis sie grössere Partien einnahm, 
andererseits bestanden aber auch bei Ergriflfensein grosser Partien doch 
noch einzelne zerstreute circumscripte Herde. Die erkrankten Hautstellen 
waren so hart, dass überhaupt kein Fingerdruck möglich, oder derselbe 
glich sich bald wieder aus. Vereinzelt war die Haut wie angewachsen 
(Fall von Garrod). Die Begrenzung der Herde war scharf, bei grösseren 
verzweigt, zackig, buchtig. Die Färbung der Herde roth, livid, fleckig. 

Nach diesem ganzen Krankheitsbilde besteht wohl kein Zweifel, 
dass die angeführten Fälle nichts mit dem Sclerema neonatorum zu 
thun haben. 

Dass dieselben der Sclerodermie zuzuzählen sind, ergibt sich aus 
dem analogen Bilde, das dieselbe bei Erwachsenen bietet; zur Unter- 
stützung meiner Ansicht werde ich noch einiges von Gruse Angegebene 
anführen. 

Nachdem Gruse in Betreff Diflferentialdiagnose gegen das Sclerem 
besonders das vollkommen ungestörte Wohlbefinden betont, spricht er 
weiterhin von dem Auftreten zerstreuter Herde, von der inselförmigen 
Ausdehnung, der derben, unnachgiebigen Gonsistenz der Haut, der mehr 
oder weniger scharfen Begrenzung der Verhärtungen, die im dritten Falle 
ausgebuchtete Grenzen aufwiesen. 

Auch die Fälle von Gruse giengen alle, ebenso wie der von Neu- 
mann, nach längerer Dauer in Heilung über, und nur im zweiten Falle 
von Gruse blieb über den Schulterblättern, wo die Aflfection begonnen, 
eine leichte linsengrosse atrophische Stelle zurück, sonst verschwand die 
Aflfection spurlos. 

Da die Sclerodermie im Säuglingsalter nach den bisherigen Erfah- 
rungen überhaupt stets ohne jede Therapie vollkommen auszuheilen 
scheint, kann man auf die in den besprochenen Fällen angewendete 
Behandlung mit Quecksilbersalben, sowi^ Darreichung von Leberthran 
kein besonderes Gewicht legen, beziehungsweise keine Schlüsse aus dem 
Erfolge derselben ziehen. 

L u i th 1 e o, Die Zellgewebsverliurtungen der Neugeborenen. 5 
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Dass diese Behandlung für das Sclerema neonatorum ohne jede 
Bedeutung ist, wie schon bei der Besprechung desselben erwähnt wurde, 
braucht nach den früheren Ausführungen wohl keiner Begründung mehr. 

Zum Schlüsse will ich noch den Fall von Goodeli besprechen, da 
derselbe zwar von Lewin -Heller und Neumann von der Sclerodermie 
geschieden wurde, aber bisher keine genügende Erklärung oder Einthei- 
lung in eine andere Krankheitsgruppe erhielt, derselbe meiner Ansicht 
nach aber durchaus kein Unicum oder Novum ist. 

Goodeli berichtete in der Philadelphia obstetrical society im Mai 
1871 Folgendes: 

Die Mutter des von ihm beobachteten Kindes, eine 27 jährige, scheinbar 
ganz gesunde Frau, hatte in sechs Geburten acht todte Kinder zur Welt gebracht. 
Die Geburt des Kindes war normal, nur war das Fruchtwasser sehr reichlich, 
sowie grün gefärbt. Das Kind, ein Mädchen, S'/g Pfund scliwer, gut genährt, war 
dick bedeckt mit Vernix caseosa. Als das Kind gewaschen war, zeigte es fol- 
gendes Bild : Die normale Rundung der Gestalt fehlt ; die Haut ist gelblich, mit 
kleinen schwarzen und purpurnen Flecken bedeckt, sehr dick, fest, hat die Ela- 
sticität verloren, ist hart und kalt wie Marmor, was selbst dm'ch die Kleider hin- 
durch zu fühlen ist. Das Kind stöhnte fort und fort, stiess von Zeit zu Zeit einen 
Schrei aus. Dasselbe konnte nicht warm gehalten werden; es traten Convulsionen 
ein, die Pupillen standen dann weit offen, Tod 20 Stunden nach der Geburt. 

Die Section ergab: Kopfhaut ödematös; ausgedehnte Blutung unter der 
Galea und subperiostal am linken Parietale. Blutung unter die Hirnhäute. Die 
hintere Fontanelle gross, vorgetrieben (bulging). Gehirn anämisch, kein Ventrikel- 
erguss; Blutung zwischen das Rückenmark und seine Häute. Herz zusammen- 
gezogen, leer, Lungen anämisch. Die Läppchen sehr deutlich durch Hypertrophie 
des interstitiellen Gewebes. Leber blass, blutleer. Gallenblase aufs äusserste aus- 
gedehnt; der Gang verlegt, nur durch starken Druck entleert sich die Galle. 
Nieren normal, zeigen Hamsäureinfarct. Das Fettgewebe überall sehr trocken, 
zeigt stearinähnliche Beschaffenheit. 

Die mikroskopische Untersuchung der Haut ergab: Die Papillen fehlen fast 
vollständig, sie sind nur hie und da angedeutet. Epidermis und Rete Malpighi 
normal, „aber eine grosse Menge von Bindegewebe und elastischen Fasern haben 
die normale Entwicklung des Coriums gestört". Diese Fasern formen ein starkes 
reticuläres Gewebe, welches die Gefässe zusammendrückt und deren folgende Atro- 
phie begründet. Die Haarfollikel und Talgdrüsen sind hypertrophiert, der Gang 
in einiger Entfernung durch das umgebende Gewebe abgeschlossen; die folgende 
Anhäufung von Sebaceusmassen und Epithelmassen hat eine kugelförmige Aus- 
dehnung desselben herbeigeführt. Die Fettlappen sind durch breite Bänder fibrösen 
Bindegewebes von einander getrennt. 

Es ist sehr schwierig, aus diesen Angaben eine Diagnose zu 
machen. Um Sclerodermie handelt es sich sicher nicht. Die über den 
ganzen K()rper bestehende Verhärtung, von der bloss die ödcmatöse 
Schädeldecke ausgenommen (über Fusssohlen und Handflächen fehlen 
die Angaben), die Festigkeit und Marmorkälte der Haut, das Fehlen der 
Rundung der Gestalt, vielleicht auch das zeitweise Ausstossen eines 
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Schreies führen zu der Diagnose eines Scierema adiposum. Der anato- 
mische Befund, dass das Fett tiberall sehr trocken, stearinähnlich war, 
unterstützt dieselbe wesentlich, und auch die histologische Untersuchung, 
welche eine scheinbare Hypertrophie des Bindegewebes ergab, spricht 
dafür, da eine solche durch das Zusammenschrumpfen der Fettläppchen 
leicht vorgetäuscht wird, der Befund sogar fast w()rtlich mit dem Ballan- 
tynes in einem, typischen Fettsclerema übereinstimmt. 

Da die Geburt normal und leicht war, sind die Blutungen am 
Schädel, unter die Hirnhäute und im Rückenmark nicht auf traumatische 
Weise zu erklären; diese Blutungen müssen ebenso wie die Hautecchy- 
mosen auf eine unbekannte Affection zurückgeführt werden; vielleicht 
sind in dieser Hinsicht die früheren acht Todtgeburten heranzuziehen; 
dieses, die Blutungen, sowie die Veränderung der Lungen sprechen 
wohl für Lues. 

Die Entwicklung des Fettsclerems darf wohl auf die Blutungen im 
Centralnervensystem zurückgeführt werden, wie ja auch in anderen 
Fällen die AflFection nach inneren Blutungen entstand. Der tödliche 
Ausgang, welcher nach Convulsionen eintrat, ist jedenfalls durch diese 
Blutergüsse speciell im oberen Theile des Rückenmarkes erklärt. 

Auf diese Weise ist meiner Ansicht nach dieser Fall zu erklären. 
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